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REVUE NEUROLOGIQUE 


TRAVAUX ORIGINAUX 


EXISTE-T-IL UNE ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 
ARAN-DUCHENNE ? 


Pierre Marie. 


L’Atrophie musculaire progresssive Aran—-Duchenne est si bien passée 4 I'état 
de dogme, sa description est tellement stéréotypée, dans tous les traités de 
pathologie interne ou de neuro-pathologie, que l’on a évidemment mauvaise 
grace a présenter cette maladie comme un pur fantéme, comme un terme a rayer 
de la nosologie. 

C’est cependant l’opinion que j'ai cru devoir exprimer dans le Traité 
de Médecine (T. VI, p. 309), au cours d'un article sur les myélites. Cette opinion 
ne semble pas avoir fait beaucoup d'adeptes, elle a méme soulevé de différents 
cétés d’énergiques protestations, et les traités de pathologie interne ou de neuro- 
pathologie ont continué a reproduire, d'une fagon non moins stéréotypée, la 
description de cette maladie. 

Parmi les auteurs qui se sont inscrits contre ma maniére de voir et l'ont com- 
battue de la facgon la plus délibérée, je dois citer mon“*ami Jean Charcot qui, 
dans sa remarquable thése, a défendu |'intégrité de l’'Atrophie musculaire pro- 
gressive Aran-Duchenne. 

Je crains qu’entre ces auteurs et moi il y ait pis qu'une divergence d’opinions, 
qu'il y ait un malentendu. Aussi m’a-t-il paru nécessaire de revenir sur cette 
question. 

Avant toutes choses, et pour prévenir quelque autre malentendu, je confesse- 
rai que j’ai pour Duchenne de Boulogne une admiration profonde, que je le 
considére comme un des grands patrons de la neurologie. « .....sed magis amica 
veritas ». 

Si l’on veut prendre une idée nette de la question qui nous occupe il convient 
de revenir par la pensée a prés de cinquante ans enarriére, entre 1850 et 1853, 
La neuropathologie était alors dans les limbes, les différents états morbides se 
trouvaient encore confondus; c'est ainsi qu'on ne parvenait pas, ou plutét qu'on 
ne pensait guére a distinguer l’Impotence fonctionnelle de la Paralysie vraie, ni 
celle-ci de l'Atrophie des muscles; ce dernier trouble de l'appareil moteur don- 
nait méme lieu le plus souvent, chez les anciens auteurs, aux appréciations les 
plus fantastiques ; les membres s‘étaient « desséchés », ou bien les nerfs ou les 
tendons s’étaient « retirés ». Certes les anatomo-pathologistes avaient déja, 
depuis des années, constaté l'atrophie des muscles, mais cette donnée était 
demeurée lettre morte ou peu s’en faut pour le plus grand nombre des clini- 
ciens. Tel était ’état des esprits lorsque Duchenne de Boulogne entreprit ses 
admirables travaux sur la physiologie et la pathologie du systéme neuro-mus- 
culaire. 

Grace 4 cette sdreté de coup d’cil qui devait lui faire distinguer quelques 
années plus tard, sous le nom d’Ataxie locomotrice, l’incoordination simple d’avec 

la paralysie véritable, Duchenne (1) remarqua qu'un grand nombre de malades 


(1) Si nous passons ici sous silence le nom de Aran, c’est qu’en réalité celui-ci parait, 
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et cela ressort bien des textes méme de Duchenne 











EXISTE-T-IL UNE ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE ARAN-DUCHENNE ? 687 


présentaient une diminution marquée de volume d’un plus ou moins grand 
nombre de muscles, et que chez ces malades la géne des mouvements était pure- 
ment et simplement proportionnelle a la quantité de fibres musculaires atteintes 
par l'atrophie; en un mot, Duchenne montra qu'il existe des cas d’impotence 
musculaire plus ou moins compléte sans aucune paralysie et uniquement par 
atrophie des muscles. Il réunit ces cas en un groupe compact et constitua ainsi 
son Atrophie musculaire progre ssive. 

Le groupement clinique ainsi formé répondait a la réalité des faits, il fut 
favorablement accueilli. Duchenne, poussé par sa foi dans Il’électrothérapie, 
continua a s’occuper passionnément des malades atteints d'amyotrophie, il 
leur prodiguait ses soins et ceux-ci arrivérent 4 constituer une grande partie 
de sa clientéle ; d’année en année il enrichissait la série de ses observations 
sur ce sujet, ainsi qu’en témoignent les modifications apportées a ce cha- 
pitre dans les différentes éditions de son Electrisation localisée. Tout d’abord 
Duchenne avait admis que l’Atrophie musculaire progressive est d'origine péri- 
phérique, puis sous l'influence des recherches anatomo-pathologiques de Luys, 
de Clarke, de Charcot et Joffroy, de Vulpian et Hayem, il modilia sa premiére 
opinion pour se rallier aux idées soutenues par ces auteurs qui avaient montré 
les relations existant entre la nutrition des muscles et l'état des grandes cel- 
lules des cornes antérieures de la moelle. Dés lors l’Atrophie musculaire pro- 
gressive de Duchenne de Boulogne eut droit de cité dans la science, et cela d’au- 
tant plus que les cas observés étaient fréquents, que la symptomatologie en était 
intéressante, que l'anatomie pathologique marquait 4 cette occasion un grand 
progrés, un des premiers essais de localisation dans les centres nerveux. 

Telle est la premiére période de l’historique de cette affection. — La seconde 
période débute avec les legons de mon maitre Charcot. Quant celui-ci eut, avec 
son intuition géniale, complétement isolé et décrit, tant au point de vue clinique 
qu’anatomo-pathologique, la Sclérose latérale amyotrophique, il fallut bien la sépa- 
rer des autres amyotrophies, c’est-a-dire de l'Atrophie musculaire progressive 
qui tenait alors toute la place et dans laquelle Duchenne avait englobé les cas 
de sclérose latérale amyotrophique qui étaient passés sous ses yeux (1). Charcot 
dut donc, afin d’en mieux faire ressortir les différences, décrire soigneusement 
ces deux formes morbides. Sa description de l’'Atrophie musculaire progressive 
Aran-Duchenne plus serrée, plus circonscrite, plus schématique aussi que celle 
de Duchenne lui-méme, augmenta encore le relief de cette affection. Mais il n’en 
est pas moins vrai que Charcot avait ainsi soustrait a l’Atrophie musculaire pro- 
gressive de Duchenne-Aran tout une catégorie de cas appartenant nettement a 


une entité morbide spéciale : laSclérose latérale amyotrophique. — Depuis lors 
ce travail de désagrégation ne cessera pas et nous verrons peu a peu la Myo- 
pathie progressive primitive étre éliminée de l'Atrophie musculaire progres- 
sive dont elle constituait le plus beau fleuron, puis ce seront les Polynévrites, et 
enfin un peu plus tard la Syringomyélie. De l'aveu méme de Duchenne (Electrisa- 
tion localisée, 3° édit., p. 493), cette derniére affection constituait environ un 
tiers des cas de son Atrophie musculaire progressive : 


, n’avoir joué qu'un role de vulgarisa- 
teur, d’adepte de la premiére heure, mérite dont ila été d'ailleurs amplement récom- 
pensé par la longue association de son nom A celui de Duchenne: 

(1) Les autres cas de sclérose latérale amyotrophique vus par Duchenne ont été placés par 
lui sous la rubrique : Paralysie labio-glossu-laryngée. 
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«J'ai en effet constaté dans UN BON TIERS DES CAS, que la sensibilité électro-musculaire 
était plus ou moins affaiblie ainsi que la sensibilité cutanée. Cette anesthésie est quelque- 
fois si grande que les malades ne pergoivent ni les excitations faradiques les plus fortes, 


ni Vaction du feu. Jen ai vu qui s’étaient laissé brdiler profondément les parties anes- 


thésiées parce qu’ils n’'avaient pas percu l’action des corps incandescents et qu’ils n’avaient 





— Fig. 124 de Du- 
. Electrisationloca- 

32, 3me édition. — Cette 
fig ure montre de la facgon la 
plus nette un cas de myo- 
pathie primitive —: saillie 
de l’angle du scapulum, 
atrophie des pectoraux et 
des muscles de la région 
antéro-interne du bras, con- 
servation des muscles de 
l’avant bras, atrophie des 
expulseurs des cuisses,mol- 
lets plut6ét hypertropiés, 
etc... tout concourt a affffmer 
ce diagnostie rétrospectif. 
Ce malade est considéré par 
Duchenne comme atteint de 
son atrophie musculaire 
progressive. 


pas été prévenus par la vue que ces parties se trouvaient 
en contact avee eux. Cette anesthésie s’observe en général 
au membre supérieur, et vaen diminuant de la main a 
l’épaule. » 


Cette description de la Syringomyélie avant la 
lettre n’est-elle pas curieuse ? 

Il me sera aussi aisé de montrer que plusieurs 
autres cas de la prétendue Atrophie musculaire pro- 
gressive spinale doivent étre rattachés a la Myo- 
pathie progressive primitive, notamment presque tous 
ceux que Duchennerange dans sa catégorie B (der- 
niére édition, page 449), ot le début s’est fait par 
les muscles du tronc. II s’agit, pour s’en assurer, de 
jeter un coup d’ceil sur les figures qui accompagnent 
la description de l’'Atrophie musculaire progressive 
de l’adulte. — Les figures 122 et 123, 124 et 125, 
127, 128 et 129 appartiennent d’une maniére évi- 
dente 4 la Myopathie progressive primitive dans sa 
forme atrophique. 

Quant aux cas de Sclérose latérale amyotrophique 
englobés par Duchenne dans sa description de 
l’Atrophie musculaire progressive, ils sont un peu 
moins aisés a retrouver, cependant les observations 
89 et 90 (page 538) semblent bien appartenir a 
cette maladie, et d’ailleurs Duchenne ne dit-il pas 
(page 517), a propos de la durée de |’Atrophie mus- 
culaire progressive : 


« Cette affection peut arriver 4 sa période ultime en 
moins de deux années; en effet, j'ai constaté qu’en cet 
espace de temps elle avait altéré, 4 des degrés divers, un 
grand nombre de muscles des membres supérieurs et du 
tronc, quelques-uns des muscles des membres inférieurs, 
et dans les deux derniers mois ceux de la face, ceux qui pré- 
sident a la déglutition et a la respiration....» 


Cette description ne me semble pouvoir s'appli- 
quer qu’a la Sclérose latérale amyotrophique. 

A la suite de ces éliminations successives il de- 
vient évident que Duchenne de Boulogne a décrit 
purement et simplement, mais fort bien d’ailleurs, 
un Symptéme: l Amyotrophie progressive et non pas, 


comme il le pensait, et comme on le croit trop généralement encore, une 
Maladie : V'Atrophie musculaire progressive de l'adulte. — Je ne vois pas que 
‘on puisse considérer autrement une description d’ensemble englobant, sans 


les diflérencier, des aspects aussi variés que ceux dont se composent les 
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diverses entités morbides (sclérose latérale amyotrophique, myopathie, polyné- 
yrites, syringomyélie, etc.) successivement extraites de cet amas véritablement 
chaotique qui se nommait l’Atrophie musculaire progressive de Duchenne-Aran. 

Ma conclusion bien catégorique est donc que, dans l'état actuel de la science, 
IL N'Y A PAS D'ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE DE Ducuenne pe Boutoene. C'est 
la l’idée que j’exprimais dans les lignes suivantes de l'article «Poliomyélites » du 
Traité de Médecine: « Une des divisions les plus importantes de ce chapitre, 
celle consacrée 4 |’Atrophie musculaire progressive de Duchenne-Aran, s’est 
écroulée de fond en comble,etc’est apeine si de cet amas de décombres quelques 
matériaux restent qu'on puisse utiliser. L’Atrophie musculaire progressive de 
Duchenne-Aran, que les anciens auteurs considéraient comme la base la 
plus solide de la neuropathologie, a cessé d’exister.... » 

Peut-étre, aprés les explications dans lesquelles je viens d’entrer, m’accordera- 





Fig. 37. — Fig. 148 de 1’ Electrisation loca- Fiq, 38. — Fig. 147 de I’ Electrisation loca 
lisée. Cette figure représente ce que l’on lisée. Représente la main d'un sujet atteint 
appelle communément aujourd’hui « main d'atrophie musculaire progressive. Du- 
de Duchenne-Aran ». Cependant Duchenne chenne considérait cette main comme 
considérait cette main (appartenant a un typique, car c'est toujours a cette figure 
lépreux) comme trés différente de celle de qu il renvoie comme terme de comparaison 
son atrophie musculaire progressive. dans le diagnostic différentiel avec le 

rhumastisme chronique ou la lépre. — En 


réalité le sujet A qui appartenait cette 
main « typique » était, suivant toute pro- 
babilité, un syringomyélique. 


t-on que cette conclusion n’est pas aussi révolutionnaire qu'elle a pu le paraitre, 
qu'elle est simplement logique. 

Mais, dira-t-on, cela n’empéche pas que cliniquement le nom d’Atrophie mus- 
culaire progressive de Duchenne-Aran n'est pas sans avoir une signification ; 
par exemple quand on parle d’une « main de Duchenne-Aran » tout le monde 
sait qu'il s'‘agit d'une main aplatie, fortement atrophiée, dont les quatre derniers 
doigts sont étendus dans la premiére phalange, fléchis dans les deux autres, le 
pouce se trouvant sur le méme plan que les métacarpiens des quatre derniers 
doigts, etc., ete... 

Eh bien, c'est encore la une erreur, la main que Duchenne considérait comme 
la main typique de son Atrophie musculaire progressive est bien différente de 
celle 4 laquelle je viens de faire allusion. Si l’on nous montrait les deux mains 
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dont je rapporte ici les dessins (extraits de |’ Electrisation localisée) et qu’on nous 
demandat de dire laquelle est la main de Duchenne-Aran, nous désignerions tous 
sans hésiter celle de ces mains qui porte le n° 148. Eh bien, nous serions ici en con- 
tradiction formelle avec Duchenne lui-méme, la main qu'il considére comme 
typique est celle qui porte le n° 147, et l’on peut lire (page 351) les lignes dans 
lesquelles il s’évertue 4 prouver que l’aspect de la main lépreuse (n° 148) différe 
considérablement de celui des mains observées dans son Atrophie musculaire 
progressive; il va jusqu’a prétendre que cette différence d’aspect est méme un 
élément important au point de vue du diagnostic. 

Et maintenant, s'il faut conclure, disons en terminant que Duchenne de Boulo- 
gne s'est montré dans cette question de l’Atrophie musculaire progressive, 
comme toujours, un merveilleux observateur, mais que, tant au point de vue 
clinique qu‘au point de vue anatomo-pathologique, les moyens lui faisaient défaut 
pour tirer complétement parti de ses observations, Il n’en a eu que plus de 
mérite a accomplir l’euvre si remarquable qu'il a fournie. Pour honorables 
qu’elles soient, ses erreurs n’en sont pas moins des erreurs, elles appartiennent 
a Vhistoire..... faisons-les disparaitre de notre enseignement actuel. 
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976) La structure du Protoplasma nerveux, par Ramon y Casau. Monats- 
schrift fiir Psy: hiatrie und Ne urologic vol. I, fase. 2, p. 156, et fase. 3, p. 210, 1897 (1). 


Aprés avoir rappelé les recherches de Flemming, de Flesch et de ses éléves a 
Berne, et les progres considérables accomplis dans la connaissance du proto- 
plasma nerveux depuis l'introduction de la technique de Nissl, l’auteur donne 
les résultats de ses derniéres études, qui ne sont pas encore complétement ter- 
minées. Il a employé la méthode de Nissl au bleu de méthyléne et celle de 
Lennossek 4 la thionine. 

Dans les cellules motrices de la moelle épiniére on distingue nettement trois 
éléments: les blocs ou grumeaux de chromatine, le réseau achromatique ou 
spongivplasme nerveux, et les vacuoles ou voies de conduction entre les blocs. 
— Les grains chromatiques sont gros et polyédriques dans le voisinage des 
noyaux, tandis qu’a la périphérie de la cellule ils s’allongent en fuseaux. — On 
voit souvent, comme Leuhossek I’a fait remarquer, des grumeaux de chromaline 
faire une bosse saillante dans le contour des prolongements protoplasmiques et 
former ainsi les varicosités décrites par Golgi. A la naissance du prolongementcy 
iln’'ya point de grumeaux de chromatine, ainsi que Simarro et Schaffer l’ont montré 
les premiers, indépendamment l'un de l'autre, La structure des grumeaux est 
vacuolaire, alvéolaire comme celle d’une éponge. C'est la trame du spongio- 
plasma sur les fils de laquelle est déposée une crodte de chromatine. Cajal 
pense que ces particularités appartiennent réellement ala structure du proto- 
plasma, et il donne les motifs pour lesquels on doit admettre qu'il ne s'agit pas 


(1) Voir l’'analyse de la premiére partie du travail de Cajal par M. Marinesco, Rerue 
neurologique, 1897, n° 7, ». 190. 

















ANALYSES 691 


ici de produits artificiels, dus au mode de durcissement. L’auteur nese prononce 
pas sur la structure fibrillaire du protoplasma, qu'il n’est pas possible de démon- 
trer par la méthode de Nissl. 

Cajal admet avec Nissl que l'état chromophile ou de rétraction de la cellule 
est un effet de la fatigue du protoplasme nerveux, et non pas le résultat artifi- 
ciel du durcissement comme le pense Kolliker. L’état chromophobe ou des cellu- 
les claires, est l'état de repos. Les prolongements protoplasmiques se rétractent 
par la fatigue, ce qui augmente la résistance a la transmission du courant ner- 
yeux. Cette rétraction peut-elle étre active? Il est impossible actuellement de 
le dire. 

La seconde partie du travail de Cajal traite de la disposition de la chromatine 
dans les diverses cellules des centres nerveux, les cellules embryonnaires, celles 
des vertébrés inférieurs et des invertébrés. On peut admettre les phases sui- 
vantes sil’on étudie la répartition de la chromatine au point de vue de la phylo- 
génése et de l’ontogénése : 

a) La chromatine est dispersée d’une maniére diffuse en granulations dans le 
protoplasma. 

b) Apparition de grumeaux périphériques sous la membrane cellulaire, laissant 
autour du noyau un grand espace achromatique. 

c) Des grumeaux périnucléaires s’ajoutent 4 ceux de la périphérie. 

d) Les grumeaux chromatiques se répandent dans tout le corps cellulaire et 
se rangent en figures fusiformes, paralléles aux prolongements, de sorte que 
la transmission des courants nerveux n’est aucunement génée. 

LADAME. 


977) Les Centres intellectuels de Flechsig, par H. Sacus (de Breslau). 
Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologic, vol. I, p. 199 et p. 288, mars et 
avril 1897. 


H. Sachs soumet a une critique serrée les nouvelles conceptions de Flechsig. 
Au lieu d’apporter, dit-il, les résultats de ses études a ses collégues spécialistes, 
Flechsig a préféré les présenter au grand public sous forme d’hypothéses reten- 
tissantes, de nature psychologique et psychiatrique, et paraissant édifiées sur 
une base solide anatomique et pathologique. Aprés avoir rappelé que Flechsig 
divise la corticalité cérébrale en centres de projection (les sphéres sensorielles) 
et centres d'association (les sphéres de la pensée), Sachs critique d’abord la 
méthode employée pour Flechsig. On pourrait croire que le professeur de Leip- 
zig a réussi a suivre les fibres nerveuses dans le cerveau d’un bout 4a l'autre de 
leur trajet. Mais cela est impossible, car on ne peut pas dire avec certitude, 
par la méthode de la myélinisation successive, ol commence et ot finit une 
fibre. La dégénérescence secondaire permet seule de suivre le trajet d’un fais- 
ceau dans les centres nerveux. Il est particuliérement difficile d’admettre que 
les fibres se recourbent a angle aigu dans le lobe frontal, ainsi que le suppose 
Flechsig. Si c’était, comme il le dit, la croissance du corps calleux qui forgait 
ces fibres 4 se recourber, elles formeraient une courbe arrondie etnon pas un angle 
aigu. Mais comme les fibres calleuses apparaissent aprés celles de projection, ce 
serail plutét les premiéres qui devraient dévier de leur route, ce qui du reste 
n'a aucune raison d’étre. Sachs fait remarquer que l'inflexion des fibres 4 angle 
aigu s’observe aussi dans le lobe frontal du cerveau adulte sur les coupes sagit- 
tales et provient de la fagon dont les fibres de projection, au sortir de_la capsule 
interne, se recourbent pour gagner la convexité de l'écorce cérébrale. Plus les 
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fibres de projection sont profondes, plus elles se recourbent en avant, Mais la 
plupart de ces inflexions de fibres 4 angle aigu ne sont que des apparences, 
Trés souvent ce sont des fibres qui se croisent ainsi et se présentent sous la 
forme trompeuse d'une inflexion. A supposer méme que Flechsig edt prouvé 
qu’elles existent réellement dans le cerveau du foetus et de l'enfant, cela ne 
prouverait rien pour celui de l'adulte arrivé 4 son complet développement. 

La méthode des trés petits foyers pour suivre les dégénérescences secondaires. 
prénée par Flechsig, ne peut donner des résultats positifs, parce qu’on ne 
retrouve plus les traces de la dégénérescence dont les produits ont été résorbés 
lorsqu’elle a duré longtemps. Quant aux grands foyers, ils donnent des résul- 
tats positifs, en ce sens, qu’aprés une destruction étendue de l’écorce on peut 
étre certain que les faisceaux qui persistent n’entrent pas en connexion avec 
les régions détruites. C’est en se basant sur cette affirmation que Sachs démon- 
tre que la sphére visuelle de Flechsig ne renferme pas toutes les fibres optiques 
de projection. Il prouve ainsi, par examen de cas appropriés de ramollisse- 
ment du lobe occipital, que certaines parties corticales, en dehors de la sphére 
visuelle de Flechsig, possédent des fibres de projection visuelles ; a savoir: la 
surface convexe des lobes pariétal et occipital et l'‘avant-coin. Aprés destruction 
compléte de la sphére visuelle de Flechsig, il reste un faisceau de projection 
dans les radiations optiques qui va grandissant en avant. Ceci prouve qu'il 
recoit constamment de nouvelles fibres des régions de l’écorce que nous venons 
de nommer. 

Quant au centre moyen d’association qui comprend les circonvolutions de 
l'insula, Sachs pense qu’on ne peut lui refuser non plus les fibres de projection, 
car on voit de tous cétés, sur les coupes coloriées a l‘hématoxyline, des fibres 
sortant en petits faisceaux de la capsule interne et entourant d'une mince cou- 
che foneée la surface convexe du noyau lenticulaire qui regarde l’insula. 

Ces fibres ne peuvent se terminer que dans l'écorce de I'insula. 

Pour ce qui concerne le centre frontal d’association, on peut bien suivre dans 
le cerveau adulte un petit faisceau qui pénétre dans le gyrus fornicatus, mais il 
n’y a pas de place pour une inflexion générale de toute la masse des fibres de 
projection qui se dirigent vers le pdle frontal. Dejerine et Monakow ont observé 
plusieurs cas de lésions corticales du lobe frontal qui ont provoqué des dégéné- 
rations secondaires dans le segment antérieur de la capsule interne et une 
atrophie du noyau interne du thalamus. 

Si l’hypothése de Flechsig était exacte, le pied de la couronne rayonnante 
devrait se diviser en trois faisceaux distincts qui se rendraient aux sphéres 
sensorielles et donneraient ainsi une grande variété d'aspect aux coupes 4 
travers les hémisphéres. Or, chacun sait qu'il n’en est rien, et que partout, dans 
la substance blanche, les fibres de projection se mélent intimement aux fibres 
calleuses et aux fibres d’association. Les éléments d’association prédominent 
beaucoup, il est vrai, mais ils ne sont pas cantonnés dans des régions spéciales. 
Toute l’écorce est 4 la fois organe de projection et d’association. 

Flechsig prétend que le faisceau longitudinal inférieur n'est pas un faisceau 
d’association occipito-temporal, mais qu'il se recourbe en haut et se jette dans 
la capsule interne. Sachs, qui a étudié spécialement cette question depuis long- 
temps, est arrivé 4 la conviction que le faisceau qui semble étre la continuation 
de Fli dans la couronne rayonnante, appartient en réalité aux fibres de pro- 
jection du lobe temporal (Dejerine, Hahn et Sachs). 

Sachs critique enfin l’assertion de Flechsig qui prétend que les centres senso- 
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riels se distinguent des centres d’association par leur structure histologique. 
Cela n'est pas absolument exact et ne peut s’appliquer a toute la surface de ces 
sphéres. Sachs admet que toute l’écorce est un centre d’association et qu'en 
outre certaines régions corticales sont en connexion avec d'autres parties sous- 
corticales. 

En résumé,on peut conclure qu’a un moment donné du développement du cer- 
yeau, certaines régions de l’écorce sont particuliérement revétues de fibres de 
projection, mais que plus tard, 4 mesure que le développement cérébral se com- 
pléte, toutes les autres régions de l’écorce regoiveut aussi des fibres de projec- 
tion. Il n'y a pas de centres intellectuels spéciaux. On savait avant Flechsig que 
certaines régions corticales avaient une activité particuliére; les fonctions de la 
sphére visuelle occipitale sont bien connues ; celles des circonvolutions rolandi- 
ques aussi. On savait aussi que la structure de |’écorce variait suivant les régions. 
Mais la nouvelle hypothése de Flechsig, qui tendrait 4 enlever a plus des deux 
tiers de l’écorce toute connexion directe avec la périphérie, n’est point prouvée 
du tout, el ne pourra jamais étre prouvée par la méthode de Flechsig. 

L’auteur ne veut pas s’occuper des conclusions psychologiques et psychiatri- 
ques que Flechsig déduit de ses observations. Elles lui paraissent si superficielles 
et si obscures qu'il ne chercherapas a déchiffrer ces énigmes. Il pense qu'on doit 
en rester aux vues simples et claires de Meynert sil’on veut progresser dans la 
connaissance du cerveau. LADAME. 


978) Sur les centres trophiques et le trajet des fibres trophiques et 
des fibres de conduction de la douleur, ainsi que de quelques 
systémes de fibres 4 fonctions incertaines, par Kiacnuorr. Arch. fiir 
Psychatrie, a XXIX, f. 3, 1897. 


Les conclusions de l’auteur sont basées surtout sur l'étude de sa premiére 
observation : il s‘agit d'un hémiplégique chez lequel survinrent subitement de 
vives douleurs siégeant uniquement du cété paralysé et en partie atrophié, et 
épargnant la jambe de ce cété qui était indemne d’atrophie ; la zone douloureuse 
s'arrétait par une limite nette au-dessous du genou. La crise dura 3 jours. La mort 
survint plus tard par affection cardiaque. 

Le foyer de ramollissement atteint la capsule interne, la majeure partie du 
noyau caudé et du noyau lenticulaire et se limite en avant a l’épendyme ventri- 
culaire ; en bas il a détruit la plus grande partie de l’insula et de l’opercule de 
la 3¢ circonvolution frontale. La description plus exacte ne peut étre suivie que 
sur les figures en série données par l'auteur, dont les conclusions sont les 
suivantes : 

Il existe des fibres cérébrales spéciales de la sensibilité douloureuse : elles 
paraissent passer par la couche latérale du ruban de Reil et les voies pédoncu- 
laires dans larégion subthalamique, en restant unies aux fibres tactiles; puis, au 
niveau du noyau thalamique externe, elles se diviseraient pour se rendre soit au 
noyau caudé et au putamen par l'anse du noyau lenticulaire, soit de ce point a 
l'écorce cérébrale. 

Il existe des fibres trophiques centrifuges qui, cotoyantles fibres motrices, s’en 
éloignent cependant sur une certaine longueur de leur trajet intra-cérébral. 
Leurs origines sont le corps strié ou l'écorce au voisinage des centres moteurs. 
Elles passent par le faisceau pédonculaire et peut-étre aussi par l'anse du noyau 
lenticulaire pour atteindre la région subthalamique, puis par la région médiale 
du pied du pédoncule eérébral, le faisceau pédonculaire, elles atteignent la 











694 REVUE NEUROLOGIQUE 


moelle en restant en rapport avec les faisceaux pyramidaux ; peut-étre font-elles 
un détour par le cervelet. Les fibres trophiques et les fibres de la sensibilité 
douloureuse paraissent rester en rapport immédiat dans leurtrajet entre la protu- 
bérance et le corps strié. 

Les névralgies (d'origine cérébrale) des membres ont une distribution seg- 
mentaire ; il en est de méme des atrophies d'origine cérébrale. Les lésions des 
voies trophiques ne produisent vraisemblablement qu'une atrophie par défaut 
d’activité, celles des centres trophiques, une atrophie dégénérative, 

Les voies trophiques de la jambe proviennent peut-étre de la région dorsale 
de la portion postérieure du putamen, celles de la cuisse, du bras et de la face, 
des parties plus antérieures du putamen et du noyau caudé. Les fibres trophiques 
sont situées, dans la moelle, dans le faisceau intermédiaire. On sait que les fibres 
motrices de la jambe occupent la partie postérieure de la capsule interne, ct la 
partie latérale du pédoncule. Dans le faisceau pyramidal elles seraient en 
rapport avec la couche limitante latérale. 

Ayant constaté une dégénération du faisceau fronto-occipital, dans sa partie 
antérieure surtout, Kirchhoif considére que les fibres en ont une direction 
d’arriére en avant, et que ce faisceau joue peut-étre un rdle soit comme faisceau 
d’association des centres du langage, soit comme conducteur de la sensibilité 
douloureuse ; cecia titre de simple conjecture. 

Ses observations anatomiques confirment les descriptions de V. Monakow a 
propos des rapports du thalamus, et du corps géniculé interne, du corps de 
Luys et du noyau caudé. TRENEL. 


979) De l'influence de la substance grise du fond du 3¢ ventricule 
et du tubercule optique sur la température des corps, par M. K. 
Saxovitcu. Thése de Saint-Pétersbourg, 1897. 

Travail inspiré par le professeur Bechterew. D’aprés les recherches de |’au- 
teur, les altérations, sous forme de piqdres, de la substance grise du troisiéme 
ventricule, surtout des parties antérieures de celui-ci et du tubercule optique, 
provoquent une augmentation tout a fait anormale de la température de tout l’or- 
ganisme en méme temps qu'une formation dans le corps, et une remise exagé- 
rée de calorique a la surface. Sous influence des mémes altérations la quantité 
de CO? éliminée par l'animal augmente considérablement. Mais la tempéra- 
ture du corps ainsi que la quantité de CO? éliminée diminueront graduellement 
jusqu’a la normale dans les jours qui suivent l’opération. 

Les blessures limitées du cerveau (par exemple par piqdres d'aiguille), en pro- 
voquant une altération de la température dépassant les limites normales, agissent 
selon toute probabilité comme excitateurs du tissu cérébral, La destruction de 
la substance grise du troisi¢éme ventricule et du tubercule optique fait abaisser 
considérablement les températures aussi bien centrale que périphérique. L’accu- 
mulation de sang dans la cavité des ventricules latéraux abaisse la température 
du corps de l'animal B. BaLasan. 


980) Etude critique et expérimentale sur la topographie de la sen- 
sibilité électrique de la peau, par IHexay Borpier. Archives d'éleetricité 
médicale, 1896, n° 45. 


Ces recherches ont été faites avec le courant galvanique au lieu du courant 
faradique employé dans la plupart des recherches analogues, le courant galva- 
nique permettant d’arriver 4 des évaluations plus rigoureuses. Au lieu d'élec- 
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trodes métalliques, pointes, pinceau, électrode d’Erb, ce sont des électrodes 
humides qui ont été utilisées, en prenant les précautions nécessaires pour que 
imbibition de l'épiderme fat bien assurée et semblable sur les divers points 
explorés. Enfin c’est la méthode monopolaire qui a été employée, de préférence 
4 la méthode bipolaire, pour avoir une densité analogue aux points d’exploration 
et pour pouvoir comparer successivement l’action de l'un et l'autre pdle 
L'auteur est arrivé ainsi aux résultats suivants: l’effet du pdle négatif se fait 
sentir plus tot que celui du pdle positif. La sensibilité électrique n’est pas égale- 
ment repartie dans tous les points: dans la zone cutanée antérieure du corps la 
délicatesse des filets nerveux sensitifs est maxima vers la face et le cou, viennent 
ensuite le membre supérieur et le tronc, puis le membre inférieur jusqu’au 
genou; enfin la région la moins bien douée sous le rapport de la sensibilité élec- 
trique est représentée par la jambe et le pied. Sur cette zone antérieure il faut 
remarquer que certains points se distinguent des points voisins ambiants par 
leur exquise sensibilité, comme le poignet, le mamelon et le scrotum. Sur la 
zone cutanée postérieure la sensibilité semble moins perfectionnée qu’en avant. 


E. Huer. 


981) Un nouvel esthésiométre, par Griespacu. Ann. et Bull. de la Soc. de méd. 
de Gand, juin 1897. 


Le but de l'auteur a été de posséder un instrument qui permit de poser, dans 
le cours de l’observation les pointes toujours avec la méme intensité sur la 
peau et d'indiquer la pression exercée en valeurs comparables, par exemple en 
unités de poids. Pour éviter les erreurs pouvant résulter du retour al’état nor- 
mal de sensibilité, ainsi que pour exclure autant que possible l'influence de 
irritation et de l’exercice, l’'instrument est construit de maniére que les obser- 
vations peuvent se faire du commencement a la fin rapidement et commodément 
pou l’observateur ainsi que pour la personne sur laquelle on expérimente. 
Appareil trés simple et trés précis. Paut Masoin. 


982) De 1 Encéphalite aigué primitive 4 forme hémorrhagique, par 
Murat. Zhése di Lyon, 1897. 


L’encéphalite aigué hémorrhagique est une affection qui mérite de prendre 
place dans le cadre nosologique. Elle est probablement moins rare qu'on ne le 
croit, confondue qu'elle est actuellement avec les encéphalopathies infectieuses 
et les méningites 4 forme curable. Décrite en 1889 par Strimpell, elle constitue 
le type des encéphalites aigués non suppurées de |'adulte, et l'encéphalite hyper- 
plastique de Hayem, la poliencéphalite de Vernicke ne se groupent a cété delle 
que comme des variélés. Son étiologie est encore entourée d’obscurités : dans la 
grande majorité des cas elle parait relever d'une infection, plus particuli¢rement 
de la grippe. Les lésions anatomo-pathologiques constatées a l'autopsie affectent 
lantot aspect d’hémorrhagies punctiformes diffuses et de noyaux de ramollisse- 
ment, tantét de foyers siégeant dans les ganglions centraux ou dans la subs- 
tance corticale, souvent accompagnés d'altérations similaires dans le mésencé- 
phale. Les foyers varient en général du volume d'une téte d’épingle a celui d'un 
uf de poule. Histologiquement, les éléments les plus atteints sont les éléments 
vasculaires et conjonctifs ; fibres et cellules nerveuses ne sont intéressées que 
secondairement. 

Le tableau clinique de cette maladie est en général le suivant : pendant une 
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premiére phase prodromique se montre le syndrome habituel d'invasion des 
maladies infectieuses et fébriles : la deuxiéme période est caractérisée par des 
phénoménes d’excitation nerveuse: délire, contractures et crises d'épilepsie 
jacksonnienne ; a la troisiéme, le coma et les paralysies terminent la scéne. 
Bien souvent, la marche est loin d’étre aussi schématique ; une ou deux périodes 
manquent et les symptémes donnent naissance 4 des formes trés disparates. La 
durée est de quinze jours en moyenne ; la marche de la maladie n’est pas néces- 
sairement fatale, et dans un tiers des cas le patient a pu recouvrer la santé, 
Dans cette revue générale de la question|'auteura pu recevoir cinquante-deux 
observations dont une inédite et forte complete. Pauw Sarnton, 


983) Des altérations anatomo-pathologiques de la rétine dans 
l’Eclampsie, par le Dt V.N. Doueanorr. (Travail du laboratoire de la clinique 
ophtalmologique de |'Université de Berlin.) Vratch, 1897, n° 22, p. 630. 


Tous les cas d’accés éclamptiques accompagnant les couches pendant et aprés 
lesquelles on observe des troubles oculaires peuvent étre divisés en deux grou- 
pes : 4 l'un appartiennent les cas de Grese et de Weber, oi l'on constate simul- 
tanément de l’albumine dans les urines, parfois méme en trés grande quantité ; 
a l’autre, les observations de Coccius et de Cunier dans lesquelles il n'y avait 
rien de pathologique a noter pour ce qui concerne les reins. 

Aprés avoir rapporté une courte description des cas en question, l’auteur en 
tire les conclusions que voici : 

Les modifications les plus importantes, observées dans l’éclampsie, consiste en 
inhibition du nerf optique et de la rétine par du liquide cedémateux avec 
altération principalement de la couche extérieure de celle-ci (rétine), en aboutis- 
sant en définitive 4 la formation d’énormes cavités. Cet cedéme est provoqué par 
l'état pathologique des parois vasculaires, grace auquel est facilitée la transsu- 
dation des parties liquides du sang dans les tissus voisins. Les altérations mor- 
phologiques des éléments du nerf optique et de la rétine sont peu marquées. 
Cependant, elles indiquent, tout de méme, une atteinte des parties profondes de 
l'ceil (dans I’éclampsie) et permettent, avec droit, d’expliquer les amblyopies et 
les amauroses que l'on observe dans les accés éclamptiques, notamment par une 
altération des appareils périphériques recevant les impressions visuelles. 

B. BALABAN. 


984) Dégénération cérébrale infantile avec altérations symétriques 
de lamacula (Infantile cerebral degeneration, etc.), par E. C. Kinepon et 
Risien Russew.. Medico-chirurgical Transactions, vol. 80, 1897. 

Il s‘agit dune affection qui aurait été observée pour la premiére fois par 
Waren Tay (1881) et dont les auteurs ont pu suivre d'une part 3 cas (2 fréres 
et une sceur), d’autre part un autre cas. Une autopsie fut faile d'un des trois 
premiers malades, puis un peu plus tard une seconde. Les auteurs disposent donc 
de documents assez nombreux et variés pour donner une idée d'ensemble de 
cette singuliére affection dont on connait actuellement 23 cas. — Cette affection 
présente une prédilection toute particuliére pour Ja race juive ; — plusieurs 
enfants d'une méme famille sont souvent atteints, mais sans ordre spécial. La 
marche de la maladie est ordinairement la suivante: — Un enfant né a terme 
et d’aspect tout A fait sain jusque vers la fin du 3¢ mois, présente 4 ce moment 
un peu de faiblesse des muscles du dos et du cou ; parfois dés ce moment ou un 
ou deux mois plus tard on constate que la vision ne se fait pas normalement. 
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Dans une seconde période l'enfant est incapable de s’asseoir, sa téte tombe en 
arriére, il ne peut rien tenir dans ses mains, l’expression du visage indique un 
affaiblissement mental prononcé; la vision est réduite a la simple perception de 
la lumiére ; au contraire, l’ouie est toujours bien conservée. 

Dans la 3¢ période l’atrophie et la faiblesse musculaires vont en augmentant 
et bientét envahissent presque tous les muscles du corps. Les réflexes tendineux 
sont exagérés, plus tard méme surviennent de la rigidité des extrémités et de la 
rétraction de la téte. Quant aux symptémes oculaires, qui sont constants, ils 
consistent dans l’existence d’une plaque d’un blane grisatre large comme deux 
fois la papille et englobant celle-ci dans l'un et l'autre ceil; cette lésion, qui ne se 
modifie pas pendant toute |'évolution, finit par déterminer une amaurose com- 
pléte. La durée de la vie varie entre lan 1/2 et 2 ans 1/2. 

Au point de vue anatomo-pathologique, on constate qu'il s’agit d'une dégéné- 
ration primitive des éléments nerveux, trés prononcée au niveau de |’écorce cé- 
rébrale et surtout des cellules du faisceau pyramidal ; celui-ci est altéré dans 
toute sa hauteur. La dégénération portait encore sur d’autres faisceaux : le ruban 
de Keil, la racine descendante de la Ve paire, les pédoncules cérébelleux supé- 
rieurs 4 un moindre degré. La rétine, au niveau de la tache jaune, est épaissie, 
par suite de l'augmentation de volume de la couche moléculaire externe, le nerf 
optique est atrophié. — Plusieurs reproductions photographiques touchant les 
malades ou les préparations microscopiques. R. 
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985) Aphasie sensorielle avec cécité verbale sans surdité verbale, 
par M. Lannots. Lyon médical, n° 14, 1897. 


Une femme de 68 ans est prise brusquement, sans attaque, d'une impossibi- 
lité de prononcer autre chose que des phrases incohérentes. Elle est cependant 
capable de prononcer la plupart des mots d'une facon correcte, 4 un moment 
donné, mais le plus souvent ses phrases sont hachées de mots sans significa- 
tion. Elle ne peut lire, mais souligne un mot donné dans plusieurs pages de 
suite, sans le comprendre d’ailleurs. Hémianopsie homonyme bilatérale droite 
avec conservation du réflexe de Wernicke. Si on veut la faire inscrire elie trace 
la plupart des lettres du modéle ou du mot dicté, mais sans suite. — Elle entend 
bien et exécute tous les ordres donnés. 

Elle meurt neuf mois aprés, de pneumonie. La quatriéme branche de la syl- 
vienne est totalement vide de sang et obturée 4 son origine par un caillot trés 
adhérent d’environ un centimétre. Vaste ramollissement jaune qui occupe tout le 
pli courbe, toute la portion de la deuxiéme pariétale située au-dessous de la 
scissurefinterpariétale et en arriére du lobule du pli courbe qui est respecté, 
toute la deuxiéme occipitale jusqu’au bord inférieur du lobe postérieur. Du cété 
des temporales, ramollissement complet de la deuxiéme temporale, ramollisse- 
ment de la premiére temporale, sauf son extréme portion antérieure, toute la 
portion profonde qui forme la lévre inférieure de la scissure, enfin le pli de pas- 
Sage qui s‘enfonce sous la pariétale en arriére de |’insula en partantde la région 
moyenne de la premiére temporale (temporale profonde). Ce ramollissement 
s’enfonce profondément. 

Cette observation est intéressante parce qu'elle vient a l'appui de l’opinion de 
Flechsig qui localise la sphére auditive au niveau du tiers moyen de la premiére 
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temporale, au niveau de la partie qui limite inférieurement la scissure de Sylvius 
et dans les gyri transversi correspondants. E. Brissaup, 


986) Note sur un cas de Méningite tuberculeuse de l’adulte. Aphasie 
motrice sans paralysie de la face ou des membres, par Massreniex. 
Gazette hebdomadaire, 4 novembre 1897, n° 88, p. 1045, 


Femme de 38 ans, tuberculeuse, morte d’une méningite pendant laquelle elle 
était aphasique. La marche de la méningite eut pour particularité la pénurie 
des symptémes, si bien que la céphalée et l’aphasie motrice furent les seuls signes 
de quelque importance qui permirent de poser le diagnostic. 

Les cas ot l’aphasie a été signalée au cours de la méningite tuberculeuse ne 
sont pas trés rares ; mais dans toutes ces observations l’aphasie a été précédée 
ou suivie de troubles paralytiques de la face ou des membres. Ici l’aphasie 
demeure jusqu’a la fin le seul signe de localisation méningo-encéphalitique. 

A l’autopsie, aucune lésion de la convexité; a la base, quelques fines granula- 
tions; en écartant 4 gauche les deux lévres de la scissure de Sylvius on trouve 
une plaque de méningite masquant complétement I|'insula qui est pris dans sa 
totalité. Les lésions s’arrétent en haut au cap de Fz, mais occupent la partie 
inférieure du pied de cette circonvolution; elles empiétent également un peu 
sur la partie inférieure de Fa et de Pa et de la scissure de Rolando. 

FEINDEL. 


987) Ophtalmoplégie chronique progressive et Paralysie Générale, 
par Siemeruinc et Bapecker. Archiv. f. Psychiatrie, t. XX1X, f. 2 et 3, 1897. 
Volumineux travail portant sur 10 observations. L’étude clinique prouve que 

l’ophtalmoplégie progressive n’est pas une affection sui generis, mais simpie- 
ment symptomatique ; sur 21 cas connus, dans 6 seulement on n’a pas noté de 
troubles mentaux ; dans les 10 cas étudiés ici il s’agit huit fois de paralytiques 
généraux et deux fois de tabétiques (tabes sénile). Les troubles oculaires peuvent 
précéder les troubles mentaux de longtemps (18 ans dans un cas) ; ils sont trés 
variés, les muscles internes sont toujours intéressés; 4 noter quelques cas de 
nystagmus et un cas d’exophtalmie. 

Les lésions ont été étudiées d’une fagon trés détaillée et minutieuse; les prin- 
cipaux faits notés sont les suivants. 

NV. moteur oculaire externe. — L’absence de lésion du petit noyau ventral dans 
le cas de dégénération du noyau principal paraft prouver qu’il n'appartient pas 
au moteur oculaire, mais au facial; le pédicule de la petite olive (unissant le 
moteur oculaire a l’olive supérieure) est bien visible. Les auteurs n'ont pas vu 
d’entrecroisement des fibres des nerfs dans le raphé, ni d’anastomose avec le 
moteur oculaire externe du cété opposé (pour le muscle droit interne), ni de 
lésion du faisceau longitudinal postérieur. 

N. pathétique. — Seule la partie distale du groupe cellulaire siégeant sur le 
faisceau longitudinal postérieur appartient au pathetique ; la partie proximale 
se confond avec le moteur oculaire commun. I! existe une anastomose centrale 
entre les deux noyaux du pathétique, en rapport étroit avec l’entrecroisement du 
moteur oculaire commun. Le noyau postérieur du pathétique de Westphal n‘appar- 
tient pas en réalité a ce nerf. Les auteurs n'ont pu mettre en évidence de 
rapports entre les cellules diffuses de la substance grise centrale et le noyau 
pathétique. Des coupes sagittales montrent le passage dans le cervelet de 
gros trousseaux de fibres provenant de l’entrecroisement des pathétiques dans 
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le velum ; de ce point des faisceaux plus petits se rendent aux tubercules qua- 
drijumeaux. 

N. moteur oculaire commun, — Les auteurs renvoient a la description anatomi- 
que de Cassirer et Schiff qu’ils résument,et qu’ils confirment en général. D’aprés 
leurs propres recherches, ils constatent la lésion constante du moteur oculaire 
commun : c’est dans le noyau central et le noyau latéral que les lésions sont le 
plus nettes dans les opthalmoplégies completes et bilatérales; la lésion est 
d'ailleurs toujours bilatérale. Le noyau de Darkschevitch a toujours été trouvé 
intact; le noyau médian antérieur, que les auteurs ont suivi dans le troisiéme 
ventricule jusqu’aux tubercules mamillaires, n’appartient pas au moteur oculaire 
commun. 

Les noyaux d’Edinger-Westphal étant affectés d'une fagon trés variable, 
les auteurs pensent qu’ils ne sont pas des origines directes de fibres motrices 
des muscles externes, mais qu’ils sont peut-étre en rapport avec les muscles 
internes, ce que nient Cassirer et Schiff. Ils n’ont rien a indiquer de nouveau a 
propos de la distribution des fibres radiculaires et renvoient a la description de 
Bernheimer. Ils notent seulement que la partie distale du noyau principal donne 
naissance presque exclusivement a des fibres qui s’entrecroisent, car ces fibres 
distales dégénérent toujours des deux cdlés, les fibres nées de la partie proximale 
ne dégénérant que du cété le plus lésé. Les fibres dorso-centrales (Kélliker) ou 
fibres droites, qui forment une sorte de raphé, appartiennent sans nul doute au 
moteur oculaire commun. Elles étaient atrophiées dans tous les cas ou le noyau 
principal était dégénéré. Quelques-unes de ces fibres se rendent a la partie 
interne du pédoncule cérébral, mais on ne peut les suivre plus loin ; on ne peut 
donc affirmer avec Obersteiner et Cassirer qu’elles représentent une voie 
centrale. 

Nerf optique. — Il était atrophié dans tous les cas od il fat examiné, sauf un. 

Trijumeau. — Lésions fréquentes du ganglion de Gasser, des racines ou des 
noyaux, sans symptémes physiques nets en général; la lésion des racines parait 
étre une dégénération descendante. 

Glosso-pharyngien et pneumo-gastrique. — Dégénération, dans 4 cas, de la racine 
descendante, atteignant seulement les fibres grosses, les fibres fines étant 
épargnées (Boettiger) ainsi que les fibres arciformes. 

Hypoglosse. — Ce nerf était souvent lésé; les noyaux étaient dégénérés dans 
plusieurs cas d’un cété ou des dex ¢o!/s. (Un cas d‘hémiatrophie de la langue, 
un cas d'amincissement de la langue avec intégrité des noyaux de Roller). 

Les muscles présentent depuis la dégénérescence graisseuse simple jusqu’a 
latrophie avec lésions interstitielles variables. 

Dans l'ophtalmoplégie chronique la lésion occupe le neurone moteur dans 
son entier et le point de départ siége dans le noyau central. La dégénération 
des cellules et fibres de ce noyau est primitive. Les lésions de l’épendyme n'y 
jouent qu'un réle secondaire; il en est de méme de l'hyperhémie et des hémor- 
rhagies : les lésions vasculaires sont a peine notables, sauf dans un cas. 

Les lésions cellulaires présentent deux stades : disparition des granula, puis 
atrophie des cellules. 

Les auteurs donnent un grand nombre de belles figures, entre autres un nou- 
veau schéma des noyaux centraux et une importante bibliographie. Trenev. 
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988) Des Arthropathies dans la Syringomyélie, par N.-A. Soxo.ory. 


Revue de médecine russe, 1896, n° 18. 


Six observations complétent un travail antérieur sur le méme sujet publié 
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FIG, 39. — Arthropathie et luxation du coude. Fig. 40. — Arthropathie syringo- 
Bralures. Mutilation des doigts. Altération des myélique de l’articulation du poi- 
ongles S oliose. Anesthésie tactile des mains. gnet droit. Atrophie musculaire de 
Diminution de la sensibilité A la douleur des la main droite. Anesthésie. Atro- 
extrémités supérieures. Thermo-anesthésie des phie des deltoides et des intercos- 


extrémités supérieures et de la face postérieure taux. 
des deux jambes 


dans le Vratch en 1891 (n°s 25, 26, 27). La monographie de Schlesinger de 189 


\ rcunissant 62 cas (1), fait un ensemble de 68 cas d’arthro- 
? xy ‘7 pathie syringomy¢lique et permet de dégager les carac- 
—“ teres généraux de I'affection. 
; \ Les chirurgiens devraient se familiariser avec cette 
\ maladie ; tous les malades ont été recueillis dans le ser- 
{ vice de chirurgie ot ils ont été adressés pour quelques 
\ \ complications accidentelles. 
"4 \ Les affections articulaires se rencontrent dans plus 


de 10 p. 100 de cas de syringomyélie. 
L’arthropathie est intimement liée a la lésion médul- 


] \ laire. 
Les membres supérieurs sont le plus souvent atteints, 
ce qui coincide bien avec la fréquence des lésions des 
| / parties supérieures de la moelle. L’arthropathie se déve- 
/ loppe insidieusement, sans cause occasionnelle, saisis- 
sable, sans traumatisme. On ne peut pas invoquer |'anes- 
/ thésie qui joue un si grand réle dans I'arthropathie tabé- 
tique, car la sensibilité tactile est presque toujours con- 
f | servée dans la syringomyélie. La durée est toujours trés 
? } longue: 20 ans dans un cas, 35 ans dans un autre. Le 
/ processus est progressif. La spontanéité des axthropa- 
a” thies est caractéristique. Les grands articles sont plus 
Fic. 41.— Arthropathie fréquemment pris. 
syringomyélique du 
coude et de l’articula- : 5* 2 
tion sterno-clavicu- accidentelles sont souvent bénignes: les panaris ne se 
_— ‘ oy . ones ® transforment pas en phlegmons; la suppuration des gran- 
dorsaie, Leger nystag- ° . . eos . 
mus. Anesthésie et des articulations se termine par la guérison; les fractures 
thermo-anesthésie. N- se soudent. Le traitement orthopédique réussit le mieux. 51x 
crose de l’extrémité 
supérieure de l’humé- 
rus. 


Contrairement a l’opinion générale, les complications 


figures. J. TARGOWLA. 


(1) Ajouter un cas personnel paru dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére en 
1895, sous le titre: « Un cas de syringomyélie atypique, » (J.T.). 
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989, Contribution a l'étude de l’'Hémiplégie Infantile, variation de la 
résistance électrique, par Vicouroux et Matty. Presse médicale, 3 novem- 
bre 1897, n° 91, p. 277. 

Lorsqu’on examine électriquement les muscles paralysés dans les cas d’hémi- 
plégie infantile, les réactions sont normales, comme dans l’hémiplégie vulgaire. 
Cependant, en regardant les choses de prés, on constate une altération quanti- 
tative dans les réactions électriques ; cela tient 4 ce que Ja résistance électrique est 
augmentee du cété paralysé. 

Pour mesurer la résistance électrique des membres de leurs 9 sujets, les 
auteurs ont procédé de la fagon suivante: une électrode étant placée sur la 
nuque, l'autre sur l’avant-bras, on fait passer un courant galvanique pendant une 
minute et on mesure successivement la différence de potentiel aux électrodes, 
et l'intensité. Le quotient de ces deux quantités évaluées, la premiére en volts 
et la seconde en ampéres, donne la résistance en homs. L’opération se pratique 
aussi identiquement que possible a droite et 4 gauche. En plagant une électrode 
sur la nuque, la seconde au milieu du sternum, la méme opération donne la 
résistance du corps. 

Dans les 9 cas, la résistance a été trouvée augmentée du cété malade, et dans 
des proportions telles, que pour faciliter les lectures du galvanométre, on a dd 
employer une force électro-motrice assez élevée, 20 volts. Pour ne citer qu'un 
exemple, les auteurs ont obtenu dans le cas VI : résistance du corps 5,350, résis- 
tance du cété malade 9,440, résistance du cété sain 3,940. FEINveL. 


990) Paralysie du muscle Grand Dentelé, par J. Hyarex (de Prague). Casopis 
ce skych lekarii, 1896, Cc, 41. 


Aprés une revue de la littérature médicale relative 4 la question, l'auteur 
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Fic. 42,— Position de l’omoplate Fig. 43.— Omoplate, les bras Fig. 44. — Elévation incompléte 


dans le repos. étendus en avant. du bras droit dans la paralysie 
du muscle grand dentelé. 


aborde une étude tres détaillée en se servant de deux observations personnell Ss 
de cette paralysie. 

Voici les conclusions de l’auteur, qui se rattache complétement aux idées de 
Berger dans cet égard: 
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1. La position de l’omoplate, al’état de repos du malade, ne change pas l’aspect 
du thorax dans la paralysie compléte du muscle dentelé, si le malade est assis, 
le corps penché en avant, etsurtout silesmembres supérieurs reposent sur les 
genoux. 

2. Aussitét que le malade est debout, a lieu le déplacement des omoplates de 
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Fia. 45. — Position de l’omo- Fic. 46. — Position de Fic. 47. — Elévation incomplet 
plate au repos dans la para- l'omoplate, les bras du bras droit dans la paralysie du 
lysie du muscle grand den- étendus en avant. muscle grand dentelé. 
telé droit. 

la maniére que l'auteur décrit largement, ainsi que leur rapprochement vers la 
colonne vertébrale et leur position oblique. 

3. L’élévation de l’épaule ‘s’effectue ou bien aprés une durée longue de la 
maladie, et cela a l'aide des autres muscles, surtout quand ils sont assez forts, ou 
bien dans un délai plus court, si la paralysie n'est pas d'une forme grave. 

Quelques planches démonstratives (fig. 42 4 47). HAskovi 


991) Les Amyotrophies dans le Tabes, la Paralysie Générale et les 
affections des cordons postérieurs, par S. Kariscuer. Monatsschrift fii 
Psychiatric und Ne urologie, vol. a fasc, 2, p- 168, 1897. 

A loccasion d'un cas de tabes alypique (diplopie, signe d'Argyll Robertson, 
perte des réflexes rotuliens, diverses paresthésies du trijumean, du tronc et 
des membres, ni ataxie ni douleurs fulgurantes, ni signe de Romberg) chez un 
homme de 40 ans, avec amyotrophic des muscles du thénar a gauche, qui preé- 
sentent la réaction de dégénérescence faradique, l’auteur discute avec détails 
les observations connues de tabes accompagné d’amyotrophies. II fait ressortirles 
nombreuses diflicultés qu'offre la pathogénie de son cas. Son malade n’était ni 
alcoolique, ni syphilitique, mais présentait dés son enfance un certain degre de 
faiblesse d’esprit. Kalischer conclut qu'il s'agit dans ce cas d'une infeériorite 
congénitale (minderwertigkeit) du systéme nerveux central et périphérique, 
plutét que d'une cause exogéne. C’estun peu vague comme anatomie patholo- 
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gique. I] pense enfin que l'atrophie musculaire est probablement la suite d'une 
névrite périphérique. En résumé, cet article ne répond pas au titre trés général 
choisi par l'‘auteur pour son étude. LADAME. 


992) Des Neevi dans leurs rapports avec les territoires nerveux. Essai 
de pathogénie et d‘étiologie, par G. Erienne (de Nancy). Nowvelle Icono- 
graphie de la Salpétriére, 1897, t. X, n° 4, p. 263 (4 fig., 3 photographies). 
L’auteur rapporte plusieurs observations démontrant que les types divers de 

nevi peuvent se développer en rapport avec les territoires nerveux: nevi verru- 

queux ou ichtyosiformes, nevi vasculaires, plans, érectiles, pigmentaires, 
pileux. 

Les nevi sudoripares, sébacés, fibreux, etc., sont aussi, trés probablement, 
soumis aux mémes lois. 

Observations originales : 

le Nevus pigmentaire verruqueux développé suivant les branches du plexus 
cervical superficiel droit (photographie). 

2° Nevus vasculaire veineux plan développé sur la zone d’innervation du 
plexus cervical superficiel droit (dessin) . 
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Fig. 48. — 3° Nevus vasculaire veineux plan développé sur le territoire de la branche 


ophtalmique de Willis et du nerf maxillaire supérieur. 


4° Nevus vasculaire veineux développé sur le territoire du nerf maxillaire 
supérieur et de la branche de Willis (photographie). 

5° Nevus pigmentaire plan zoniforme sur le territoire du dixiéme nerf inter- 
costal gauche (photographie). 

6° Nevus pigmentaire légérement verruqueux développé sur le trajet du VIIIe 
nerf intercostal gauche (photographie). 

7¢ Nevus pigmentaire et pileux développé sur la branche récurrente latérale 
du VII nerf intercostal droit (photographie). 

L'auteur passe en revue les hypothéses pathogéniques émises 4 propos des 
nevi. 

L’hérédité que l'on croit généralement de régle, manque dans la majorité des 
cas. Il faut accepter avec quelque défiance le réle joué par les impressions ner- 
veuses survenues au cours de la grossesse. D'autre part, la disposition de la 
lésion ne correspond nullement avec celle des fentes branchiales; elle ne pré- 
sente nulle connexion avec la répartition normale du systéme vasculaire cutané 











704 REVUE NEUROLOGIQUE 


normal, ni avec la direction des vaisseaux lymphatiques (Heller.) Bref, on ne peut 
invoquer aucune connexion apparente avec un appareil autre que le systéme 
nerveux. 

Discussion de la théorie de Berensprung, d'aprés qui le développement des 
nevi serait lié 4 une maladie des ganglions spinaux. Objections d’Alexander, 
combattant l’absolutisme de cette théorie. 

Hypothéses de Philippson, Petersen, Galewsky, Blaschko, Jadassohn, basées 
sur le rapport existant entre la disposition anatomique des nevi et les lignes de 
Voigt, c’est-a-dire les districts de séparation entre la sphére d'action de deux 
nerfs cutanés voisins. 

S’appuyant sur ses observations personnelles, l’auteur distingue deux caté- 
gories de faits: 

1° Ceux dans lesquels le navus occupe le territoire d'un nerf, ou son trajet; 

2° Ceux dans lesquels le nevus occupe la zone intermédiaire entre deux terri- 
toires nerveux voisins. 

Dans l'un comme dans l'autre cas, l'anomalie congénitale doit étre attribuée a 
un trouble dans le développement embryologique de la peau. 

Ce trouble trophique peut étre la conséquence d’une névrite feetale. 

Il est possible qu'une infection maternelle, bénigne, insuflisante pour provoquer 
interruption de la grossesse et la mort du foetus, soit suffisante pour déter- 
miner chez lui une névrite dont la répercussion se traduira plus tard par un 
nevus. Peut-étre aussi pourrait-on faire jouer un réle a l'intoxication feetale 
résultant des troubles digestifs si fréquents chez la femme enceinte. 

D’autres cas sont plus difliciles 4 interpréter : ceux dans lesquels les territoires 
de plusieurs nerfs sont intéressés d'un seul cété; ou les nevi constitués par des 
placards médians formés de deux portions symétriques. 

Dans ces cas on peut admettre l’existence d’une myélite intra-utérine intéres- 
sant tout un segment médullaire. 

Enfin, il est des cas ou les nevi croisent plus ou moins obliquement plusieurs 
territoires nerveux. 

Alors, il faut faire intervenir la théorie métamérique telle que Brissaud I'a 
appliquée au zona. Une lésion d’un segment métamérique médullaire peut se 
traduire par une lésion du métamére périphérique correspondant. Or ce territoire 
métamérique occupe souvent plusieurs territoires nerveux périphériques. 

Conclusions: « Les nevi, reconnaissant pour origine une lésion nerveuse intra- 
utérine, peuvent étre attribués aune lésion du neurone sensitif direct, altéré dans 
l'une quelconque de ses parties constiluantes : 

1° Ganglion rachidien ou prolongement périphérique; on a alors la névrite pouvant 
expliquer les navi développés sur le territoire d'un nerf anatomiquement précisé ; 

2° Prolongement central ou radiculaire postérieur, d'or myélite expliquant les nevi 


sériés, les navi symétriques et les nevi obliques. » Henry Meice. 


993) Contribution a l’étioiogie de la Méningite localisée (Ein Beitrag 
zur Aetiologic der circumscripte Meningitis), par S. Wor. Berliner klinische 
Wochenschrift, 8 mars 1897, n° 10, p. 200. 


Malade agé de 36 ans, qui souffre depuis 7 aas de douleurs dans l’oreille 
droite, pour lesquelles on lui a pratiqué en 1896 la paracentése du tympan. Les 
douleurs ont cessé et le malade a pu reprendre ses occupations. Au mois de 
septembre 1896, apparurent de nouveau la céphalalgie accompagnée de phéno- 
ménes de neurasthénie. A l'examen de l’oreille, on constata une légére inflam- 
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mation de la membrane du tympan a droite. L’apophyse mastoide droite était 
insensible 4 la pression, le fond de l’eeil normal. Au mois d’octobre, les phéno- 
ménes se sont aggravés ; en novembre, sont survenus des acces fébriles et le 
vingt du méme mois une attaque apoplectique avec hémiplégie gauche et 
troubles de la parole. Au moment de l’examen, le malade est plongé dans le 
coma et réagit 4 peine aux excitations. Les extrémités gauches sont compleéte- 
ment paralysées ainsi que le facial gauche. De temps a autre, quelques vomis- 
sements. On se décide a trépaner au lieu d’élection. La dure-mére est rouge, 
tendue et présente des pulsations trés nettes. Aprés section il s‘écoule une 
cuillerée 4 café de pus jaunatre et épais qui était situé entre les circonvolutions, 
Environ une heure aprés l’opération, le malade reprend connaissance et recon- 
nait les personnes qui l’entourent. Le soir, il retombe dans le coma avec, de 
temps 4 autre, des atltaques épileptiformes. Il ne tarde pas 4 succomber. A 
l’examen anatomo-pathologique, thrombus ancien dans le sinus droit transversal ; 
pachy et leptoméningite dans la région thrombosée. Olite chronique de loreille 
moyenne avec inflammation de l'apophyse mastoide. L’examen bactériologique 
du pus a montré des chainetles de microbes lancéolés. Dans les cultures sur 
agar-agar et sur sérum on voit de petites colonies transparentes comme la rosée. 
Dans le bouillon, les cultures donnent un léger trouble. Il s'agit done de pneu- 
mocoques peu virulent ainsi que l’ont montré les expériences sur les animaux. 
Sur 174 cas recueillis par l'auteur dans la littérature, il n'a trouvé qu'un seul 
cas de méningo encéphalite circonscrile avec constatation de pneumocoques 
G. Marinesco. 


994) Contribution a l’histoire de l’Hystérie, par Brester. Allgemeine 
Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LI. 

Observation détaillée d'une hystérique qui est un type de possédée et de 
stigmatisée ; elle contagionna les personnes de son entourage, qui eurent les 
mémes hallucinations qu'elle. Cette observation est intéressante au point de vue 
rétrospectif, car elle date de la premiére moitié du siécle (1843). TRENEL. 


PSYCHIATRIE 


995) Un Paralytique Général guéri, par Scu@rer (Langenhorn). Allgemeine 
Zeitschrift f. Psych., t. LIL, 

Un syphilitique présente aprés une période d’exaltation maniaque, du myosis, 
abolition des réflexes rotuliens, de la maladresse des mouvements, des parésies, 
un délire des grandeurs caractéristique. Au bout d’un an et demi de maladie il 
sort de l'asile, mais quelques semaines aprés, nouvel accés d’excitation pendant 
lequel il se fracture la jambe ; aprés une longue suppuration qui nécessita l'am- 
putation le malade guérit. Il resta tout a fait sain d’esprit durant 6 ans; mort de 
pneumonie. L’auteur considére ce cas comme une guérison de la paralysie géné- 
rale : les signes physiques avaient complétement disparu. TRENEL. 


996) Une forme de Délire systématisé des Persécutés Persécuteurs. 
Le Délire de Revendication, par CuLLerre. Annales médico-psychologiques, 
p. 350, t. LV, 1897. 

Observations analogues 4 celles de Pailhas et Régis; ce sont descas mixtes 
intermédiaires 4 la folie raisonnante, et au délire systématisé 4 évolution pro- 
gressive de forme typique. 
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Dés l’dge d’homme les deux malades présentent une véritable folie de carac- 
tére et une insociabilité maladive, ce qui paraitrait devoir les classer dans la 
folie raisonnante. Mais tous les deux s’en éloignent et par !’évolution du délire 
et par l’apparition d’hallucinations de louie, enfin par l’éclosion de conceptions 
délirantes qu'il semble légitime de rattacher au délire ambitieux secondaire des 
délires systématisés ; il faut cependant remarquer que persécutés raisonnants au 
début, persécutés hallucinés par la suite, ces malades paraissent hésiter au seuil 
de la phase mégalomaniaque,queleurs conceptions délirantes sont presque exclu- 
sivement d’ordre moral et qu’enfin leurs antécédents héréditaires sont peu chargés. 
A noter l’abondance et la précocité des néologismes. TRENEL. 


997) Contributions cliniques et anatomiques a l'étude des Délires 
alcooliques, par Bonnoerrer (Breslau). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neuro- 
logie, vol. 1, p. 229, mars 1897 (avec 2 planches). 


Deux observations d’affections cérébrales graves aigués,fébriles, avec sympté- 
mes corticaux en foyer simulant une méningite de la convexité chez des alcooli- 
ques de 30 431 ans, suivies de délire alcoolique typique, se terminant par la 
guérison, aprés un profond sommeil. 

Le début foudroyant des symptémes, leur marche rapide et l'amnésie par- 
tielle aprés la guérison rendent probable un état épileptoide de cause toxique. 
L’auteur pense avec Kruckenberg que, si le delirium tremens peut éclater 
aprés une longue abstinence, il n’en est pas de méme de l’épilepsie alcoolique, 
qu’on n’observe plus aprés environ 5 jours d’abstinence des boissons. Un 
symptéme fréquent dans les formes graves du delirium tremens,c’est le trouble 
d'orientation sur la position du corps que l’auteur attribue 4 une espéce de 
vertige cérébelleux. 

Ses recherches anatomiques sur les cerveauxde délirants ont été faites soit par 
la méthode de Marchi, soit au moyen de celle de Nissl. B. a examiné ainsi des 
cerveaux dont il donne la description. II faut étre trés prudent dans les conclu- 
sions que l'on pourrait tirer des résultats de l’'examen par la méthode de Nissl, 
car c’est un réactif si délicat qu'il ne donne des résultats clairs que dans les 
recherches expérimentales, tandis que chez l'homme mort de maladie on risque 
de ne trouver que des cellules pathologiques. Il faut aussi appliquer avec pru- 
dence la méthode de Marchi. Il faut des préparations de contréle. 

L’auteur a toujours trouvé par la méthode de Marchi une dégénérescence trés 
étendue des gaines de myéline, surtout dans les fibres radiaires des circonvolu- 
tions rolandiques, tandis que les fibres tangentielles étaient intactes. Puis une 
dégénérescence sous-corticale trés forte dans le vermis du cervelet, qui explique 
sans doute les symptémes des troubles d’orientation sur la position du corps 
dont nous avons parlé plus haut. — Dans un cas il y avait des hémorrhagies 
miliaires de la substance grise centrale du III¢ ventricule et dans les corps 
mamillaires, sorte de transition dla poliencéphalite hémorrhagique supérieure 
d'origine alcoolique. Les régions corticales sensorielles étaient intactes, ce qui 
paraitsingulier par rapport aux symptémes hallucinatoires du delirium tremens. 

Comme contréle l’'auteur a examiné entre autres un cas de méningite tubercu- 
leuse (mort aprés une semaine) dans lequel les lésions des vaisseaux sanguins 
étaient beaucoup plus considérables que dans ses cas d'alcoolisme, tandis qu'il 
ne trouva aucune dégénération dans le parenchyme nerveux par la méthode 
de Marchi. LADAME. 
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998) Dissociation morbide des représentations, par G. Wo rrr. Zeitsch. 
fiir Psychol. und Physiol. der Sinneorgane, 1897, t. XV, Heft 1, 2, p. 1. 

Aprés avoir signalé toutes les difficultés de la psychologie expérimentale, l'au- 
teur entreprend une nouvelle interprétation du cas Voit (trouble du langage par 
suite de traumatisme, aphasie amnésique). Le malade ne trouve un nom qu'aprés 
l'avoir écrit, ou fait les mouvements pour cela nécessaires. A la vue d'un objet il 
n’a pas de représentation auditive (Graskey), mais bien visuelle (Sommer). Pour 
son interprétation, Wolff s'‘appuie sur d’autres symptémes de Voit : il est inca- 
pable, quand on lui nomme un objet, d’en écrire les qualités optiques ou autres, 
le trouble ne porte pas sur le langage, car le mot est compris, mais sur le pou- 
voir d’évoquer les qualités sensibles abritées derriére le mot, d’ou la nécessité 
de recourir toujours a la sensation. Si le mot est compris, c'est grace au sou- 
venir des impressions visuelles; si l'objet est reconnu, c’est grace 4 des sen- 
sations visuelles actuelles et intenses. Les faibles, insuffisantes par elles-mémes, 
servent pourtant d’auxiliaires aux sensations tactiles, 4 elles seules impuissantes 
non a laisser reconnaitre l'objet mais 4 en faire trouver le nom. De méme, les 
sensations acoustiques sont impuissantes, seules ou méme aidées des tactiles. Le 
cas Voit éclaircit le processus de la reconnaissance chez l'homme normal, il y a 
chez le malade une faiblesse daus l’évocation des représentations anciennes qui 
le fait recourir 4 la perception sensible ot nous procédons par souvenir. Ce n'est 
que par un seul sens qu'il trouve le nom de l'objet (presque toujours par la vue). 
Mais tout objet nous donne a la fois diverses sortes de représentations et il 
suffit d'une seule sorte 4 l'homme normal, pour évoquer l'objet total, quoique 
importance de chaque groupe de représentations varie suivant la nature de 
l'objet et le type sensoriel des observateurs. 

Quel mécanisme nous fait trouver le nom d’un objet? Le cas de Voit chez qui 
les représentations sont dissociées, est instructif, il ferait croire que chez nous 
tous c'est grace a un groupe de représentations plus spécialement. Le fait que 
Voit a besoin d’écrire le mot pour retrouver le nom doit étre interprété en ce 
sens que les représentations motrices lui sont nécessaires, plus encore que les 
optiques, ce sont les mouvements de |’écriture qui lui sont utiles. 

Il. — Cas de Weiss. — Le malade, aprés une attaque d’apoplexie, présente des 
symptémes analogues 4 ceux observés chez Voit, il est en outre aveugle et plus 
atteint du cété droit que du cété gauche. L’auteur entre dans une minutieuse 
analyse du fonctionnement de chaque sens : Weiss ne peut pas reconnaitre les 
objets par le toucher (Vimage visuelle auxiliaire manquant chez lui). Il le peut 
par l’owie. Chez les deux sujets, la reproduction des représentations abstraites 
est plus facile que celle des représentations sensibles : tous deux sont susceptibles 
de jugements justes (abstraits). 

Les désordres doivent étre attribués 4 un trouble « moléculaire » qui doit 
porter, non sur tous les genres, mais sur un spécial, sur un organe probable 
qui jouerait un réle actif dans le choix et l'usage des représentations. L’exis- 
tence de cet organe doit étre admise par ceux qui croient avoir, sur leurs asso- 
ciations d'‘idées, un controle actif. Ce serait l’organe de U'« aperception » de Wundt, 
et son altération expliquerait assez bien les troubles de Voit et ceux de Weiss. 

P. Janet. 
999) Traitement des Alcooliques, par Fore. (Zurich). Congrés internat. contre 
l’abus des boissons alcooliques. Bruxelles, 1897. 


1. Il n'y a qu'un moyen efficace de traitement de |'alcoolisme ‘chronique et de 
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la dipsomanie ; ce moyen, c’est l'abstinence totale, et pour la vie, de toute boisson 
distillée et fermentée, en un mot de tout ce qui contient de l’alcool. Tous les 
autres moyens sont ineflicaces ou ne donnent que trés rarement des succés, 
presque toujours passagers. Pour arriver a 'l'abstinence totale d’un alcoolisé oy 
d’un dipsomane, il faut : 

a) D’abord l’y habituer pendant plus ou moins longtemps (six mois est une 
bonne moyenne), dans un asile spécial ou sous une surveillance suffisante, en y 
joignant l'exemple et l'instruction. La suppression brusque de alcool n’offre 
aucun danger, méme dans le delirium tremens. 

b) L’exemple du médecin de la famille ou d'un ami. 

ec) Créer un milieu de sociabilité abstinente a l'aide de sociétés d’abstinence 
totale s’occupant du relévement des buveurs et leur donnant de 1l’émulation 
(Bons Templiers, Croix-Bleue, etc.). 

d) Créer des restaurants ot les boissons distillées et fermentées soient absolu- 
ment exclues. 

e) L’exclusion des boissons fermentées est absolument nécessaire, car |'alcoo- 
lisé retombe réguliérement lorsqu'il veut prendre modérément du vin, de la 
biére ou du cidre. 

2. L’hypnotisme, c’est-a-dire la suggestion, est, dans beaucoup de cas, un 
excellent moyen adjuvant pour arriver a l'abstinence totale, mais ne réussit 
qu’en suggérant cette abstinence totale. 

3. Les résultats obtenus dans les asiles pour alcoolisés varient selon la facon 
dont les asiles sont tenus. La condition sine qua non de réussite est que le chef 
de l’asile soit un abstinent convaincu et que pas une goutte de boisson alcoo- 
lique n’entre dans la maison. Tous les habitants del'asile doivent étre abstinents 
de boissons distillées et fermentées. Paut Masoin, 
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1000) Traitement chirurgical du Goitre Exophtalmique, par Jonnesco. 
Pri 88¢ médicale . 23 octobre 1897, n° 88, p- 257. 


Les interventions chirurgicales, dans le traitement du goitre exophtalmique, 
peuvent étre divisées en trois groupes : celles qui s'adressent au corps thyroide 
méme, la thyroidectomie partielle, la strumectomie, et Vexothyropexic ; celles qui 
s'adressent aux artéres, la ligature des artéres thyroidiennes ; et enlin les opérations 
pratiquées sur le sympathique cervical. L’auteur examine en détail les résultats 
obtenus par les divers opérateurs qui se sont altaqués au corps thyroide méme ; 
la gravité de ce genre d'interventions est incontestable. La mort subite, surve- 
nant peu de temps apres l’opération, est un danger dont on ne peut s’éviter. Les 
cas guéris étaient des goitres basedowiliés, tandis que les insuccés ou les cas 
malheureux appartenaient au Basedow vrai. Pour le goitre exophtalmique, ces 
opérations restent des opérations d’exception. — Le procédé de la ligature des 
artéres thyroidiennes compte peu de partisans. 

Les opérations sur le sympathique cervical sont au nombre de trois: le section, la 
résection partielle, la résection totale. La section simple la sympathicotomie, donne 
debons résultats immédiats ; elle aété abandonnée par Jaboulay, car la régénéra- 
tiondu nerfest toujours possible. La sympathectomie partielle, ablation des ganglions 
supérieur et moyen et du cordon intermédiaire, n'a pas donné lieu a des acci- 
dents. Mais la résection totale et bilatérale, l‘ablation des trois ganglions semble 
préférable. Le manuel opératoire comprend les sept temps suivants: incision cu- 
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tanée le long du bord supérieur du sterno-mastoidien, de l’apophyse mastoide a 
la clavicule ; dégagement du bord postérieur du sterno-mastoidien ; recherche et 
isolement du trone du sympathique; dégagement, isolement et résection ou arrachement 
du ganglion cervical supérieur; libération de l'artére thyroidienne inférieure du plerus 
sympathique qui l’enserre : dég igement et résection di gangli m cervit al infé- 
rieur et résection du nerf vertébral ; suture de la plaice. M. Jonnesco a pratiqué cette 
opération trois fois. Les résullats immédiats ont été excellents et les tardifs font 
présumer que la guérison sera durable. Les deux premiers cas qui datent de 
14 mois, le troisiéme cas plus récent ont été des guérisons complétes 

Le sympathique cervical paraft tenir sous sa dépendance l'ensemble des 
troubles du goitre exophtalmique ; ces troubles disparaissent aprés la résection 
du nerf. Mais il ne faut pas, pour cela, faire du sympathique méme le pri n 
morens de l’affection. Sous quelque forme qu'elle se présente le sympathique sert 
de trait d’union entre le primum movens (goitre ou affection encéphalique) et les 
organes qui sont altérés secondairement dans leur fonctionnement,que le sympa- 
thique soit excité a la périphérie excitation mécanique ou chimique par le goitre 
et la sécrétion thyroidienne ou subisse une excitation centrale primitive (Basedo- 
wiens sans goitre), ‘excitation, quelle qu’en soit le mécanisme, est interrompue 
par la section du sympathique. Les opérations parcimonieuses peuvent étre 
suivies de récidives ; ce n’est que parla résection totale et bilatérale qu’on peut 
espérer pouvoir détruire un nombre de voies suflisant. IL faut non seulement 
s’adresser aux deux ganglions cervicaux supérieurs, mais encore au sympa- 
thique intra-vertébral qui enlace l’artére vertébrale et va avec elle innerver le 
terriloire vertébral des artéres encéphaliques. C’est pourquoi l’opération idéale 
doit étre celle qui détruit le ganglion cervical inférieur et le nerf vertébral qui 
en part. FeinDeL. 


1001) Du traitement du Psoriasis vulgaris par l électricité statique, par 
S. Cuarzky. (Rapport lu au Congrés international de médecine a Moscou, dans 
la section des maladies cutanées.) Vratch, 1897, n° 40, p. 1146. 


Le rapporteur a appliqué, pour la premiére fois, ce procédé de traitement en 
1896 et en a retiré de bon résultats. En 1897 ilfit lexpérience avec 6 psoriasiques. 
Malgré l’opinion de quelques auteurs que l'affection en question se rencontrerait 
ordinairement chez des personnes bien constitucées et, en général, bien portantes, 
tous les malades de l’auteur étaient des névropathes nettement prononcés et 
présentant des troubles nutritifs. Le traitement a consisté: 1) ex le régime : nour- 
riture, qualitativement et quantitativement, facilement assimilable et anti-cons- 
tipante (sans aucune médication) ; 2) en l’électrisation statique : du souffle sur la peau 
présentant des altérations extérieures ; surles plaques psoriasiques des étincell 
En outre, tous les malades recevaient des étincelles sur la colonne vertébrale. 

Chez tous les malades les modifications des phénoménes névropathiques 
élaient paralléles 4 celles de l’éruption psoriasique : l’amélioration, aussi bien 
que aggravation, s’effectuant avec une concordance surprenante. Chez quatre 
de ces malades, les résultats obtenus furent trés favorables ; chez une hystéri- 
que — faibles ; chez une autre, également hystérique, — nuls. 

D'aprés le rapporteur, le psoriasis serait une affection d'origine nerveuse. 
L’altération de la peau apparait : 1) ou bien comme conséquence d'une acti- 
vité irréguliére anormale des nerfs cutanés, dorigine neuropathique ; 2) ou 
bien comme manifestation d'une auto-intoxication, 4 cause des échanges nutri- 
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tifs insuffisants; 3) ou bien comme résultat de l'influence commune réunie des 
deux causes sus-indiquées. 

D'ot le traitement doit étre dirigé vers l’amélioration de la nutrition et de 
fagon 4 faire disparaitre les accés névropathiques. Avec un régime approprié, on 
y arrive mieux par l’électricité statique. B. Bavapan. 
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1002) La Mélancolie, par J. Rousinovitcn et E. Toutouse, 1897, Masson. 

Ce volume est une monographie de la mélancolie et aussi des mélancolies, 
Les auteurs, aprés avoir consacré tout un chapitre 4 la question de savoir si la 
mélancolie est une entité morbide, étudient les symptémes de cette affection 
qu'ils divisent en symptémes constants (psychiques et physiques) et symptémes 
variables. Le chapitre IV est consacré aux variétés cliniques de la mélancolie 
L’étiologie fait l'objet d'un chapitre spécial et est traitée d'une facon trés détail- 
lée. — Aprés quelques considérations sur l'anatomie pathologique et les _rela- 
tions de la mélancolie avec la médecine légale, les auteurs terminent par le 
traitement de la mélancolie : ce chapitre est écrit avec un soin minutieux et 
contient des renseignements fort pratiques. Plusieurs tracés graphiques et pho- 
tographies. R 


1003) L’Intermédiaire des Biologistes, publication bimensuelle, 
sous la direction de A. Bineret Victor Henat, 

Le but principal de cette nouvelle publication est de créer entre les biologistes 
de tous les pays un lien, de les mettre en relation continue les uns avec les autres, 
et de fonder un organe de leurs intéréts généraux et permanents, de leurs inté- 
réts de famille. 

Le but pratique et immédiat est de fournir aux biologistes une série de rensei- 
gnements qui doivent les intéresser et qu'on n’a pas encore groupés méthodique- 
ment dans une feuille spéciale. 

Ces renseignements sont de diverse nature: 

1° Les demandes et les réponses Les directeurs comptent publier, au fur et a 
mesure qu’elles parviendront, les demandes qui leur seront adressées relativement 
a des ‘problémes scientifiques ou relativement 4 des questions de bibliographie 
scientifique. Ils publient également les réponses que les lecteurs feront.a ces deman- 
des. Ce systéme est capable de rendre de grands services aux travailleurs. 

2° La seconde partie de |’Jntermédiaire des Biologistes est consacrée a la repro- 
duction des sommaires des revues biologiques. Chaque savant aura réguliére- 
ment sous les yeux les sommaires de toutes les revues qui l'intéressent. Un tra- 
vail de ce genre peut rendre de réels services, s’il est fait avec méthode et surtout 
s’ilest complet. 

Enfin, pour donner plus de vitalité 4 leur publication, les directeurs ont cru 
intéressant d’y adjoindre une partie originale, contenant des documents nouveaux. 
Cette partie originale doit rester dans des limites telles qu'elle ne nuise pas 
aux rubriques précédentes. Elle comprend : 1° des articles, 2° des prises de 
date sous la forme et de la longueur des communications que l'on présente d’er- 
dinaire aux Sociétés savantes. Ces articles peuvent ¢tre illustrés de figures 

R. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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Amblyopie /wnaire, 48 
— Austé rig 88, 175. 
Amélie, 270. 
cousidérations pathogéniques, 438. 
Ammon (lcsions de la corne a’), dégénérescenocs 
secondaires, 655 
Amnésie ude dans I'¢ 
— (Sur par-) hypnagogique. 
(Un cas d’), 511 
Amok (Sur 1’), 147- 
Amputé (Moelle et cerveau d'un), 531. 
Awyotrophie (harcot-Marie d'origine héréditaire, 


388 
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Amyotrophies dar 





8 le tabes, la paralysie gépé- 


rale et les affections des cordons postcrieurs, 


Analgésiques (par 
blement de la m 
Anancasme (Sur ! 
Anémie ,; i 
137 
— troubles de la par 
Anestheésie polligue 
Anévrysme ‘es arti 
Anomalies peu obs 
Antagonistes, mus 
Anthropomeétrie (( 
Antirabique (Paral 


du traitement), 37 


aris), hydromyélie et dédou- 
elle, 10 

), 12 

altérations de la moelle, 161, 


e consecutils, 5 

scillante, 84 

res de la base du cerveau, 346. 
rvées de la tite, 80 
les, innervation réci prog ue 501. 
Juelques remarque sur I’), 649, 
ysie ascendante aigué au cours 





Paraplégie au urs d 373 

Vaccination) et paralysie ascendante aigué, 373. 
Aphasie chez les idiots « lea, 673 

d 1 main droite ¢ t, 42 

t ubles du langage, 57¢ 

347 
inst , 16 
» 410. 

par-) et surdité verbale, 41 

sans paralysie des membres dans un cas de ménin- 

gite tuberculeuse, 698 

ns 6, 27 


= le, avec aut 
8) t iver 
ba 697. 
Aphasies mo/rices et 
Apophysalgie pot/ 
Apoplexie «rr! 
Appendicite chez 
untéme, 234 
Appendiculaire ‘V 
gine reflexe, D 
Arabes, alicnatio 
Arsenicales (Para 
ll¢ 
Arsenicisme, !7! 
Artéres de la base 
Artériosclérose | 
dans |’) des gros t 


des hystériques, 
péer nisme hystéerique, 235, 310. 


ypsie, 406. 
cité verbale sans surdité ver- 


sensorielles, traitement, 81. 
gue, 446 
et glycosuric 





missements dits nerveux d’ori- 
t de départ), 235. 


itale. 123 


vsies) et toubles sensitivo-mo- 


empoisonnement arsenical, 


u cerveau, anévrysme, 346 
es fines capillaires de l'écorce 
roncs, 64 


Arthropathies da s la syringomyélie, 700. 


16%. 
Articulaires (Cray 


Asphyxie les « 


des extremites et 
Astasie-abasie, 174 
--a } i 
sire, 54 
Asthmatiques ( D« 
Ataxie Causes d 
—/] motrice, anesth 
i motri traiter 
moelle, 368 


— traitement des dou 


vertcbrale 19, 326 


Athéromateux, ref 
Athétose dans la sy; 
Atrophie musculaire 


ateral 


ements peri-), 24 
xtrémités etergotisme, 417. 
¢rythromelalgie chez le méme 


20) 


avec hémianesthésie simi- 


amaigrissement chez les),418. 
) dans le tabes, 609, 
ésie du trone, 445, 
nent par Télongation de la 


eurs par le bleu de. méthylene, 

nervation foreée de la colonne 
) 

exes et clonus, 307. 


yhilis, 81, 


489. 
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Atrophie musculaire consécutive A des injections 


de cultures stérélisées de pneumocoques, 612. 
— musculaire et douleurs des hémiplégiques, 235. 
— musculaire neurotique, 159. 
— névritique familiale, 284, 

musculaire numérique, 409. 
— musculaire parasyphilitique, 616. 


— musculaire progressive héréditaire dans l'enfance, 





— musculaire 

avec), 647. 
— musculaire pseudo-hypertrophique, 456. 
Attentats aux meurs, 2 
Attention (Etude del’), 
— ses lésions, 178 


— (un trouble spécial chez un dégénéré), 178. 





Aura ji forme particulitre chez une épileptiqat 


389. 


Automatisme ambulatoire symptomatique d'une 
lencéphale: le tournis chez 


eysticercose dé 
homme, 386. 


B 


Bactériennes (Les causes prédisposantes aux loca- 


lisations dans le cerveau), 77. 
Basedow (Maladie de), 228, 232. 
accidents qui compliquent l’intervention, 514. 
énucléation des yeux, 515 
danger des opérations, 594 
— diagnostic précoce, 285. 
— (Empoisonnement expérimenta! par la thyroidine 
ses rapports avec la maladie de), 507. 
— et goitre basedowifié, 91. 
— et tares nerveuses, 546. 
étiologie et traitement, 557, 
JSamiliale, 89. 
— nature et traitement, 228, 286, 374 
— «deme, 173. 
— pathogénie, 620. 
pathogénie et traitement, 141. 
— ptomaines dans l'urine, 285. 
— resection du sympathiqu 
— section du sympathique, 
374, 425, 426. 
- traitement chirurgical, 708. 
— traitement, 515. 
— thyroidectomie, 91. 
Bégaiement, sa place en neurologie, 624. 
Bernhardt (Paresthésie de), 610. 
Bétise (Dela), 92. 
Biologistes (Intermédiaire des), 710. 
Bradycardie ct rythme couplé du ceur chez le 
mélancoliques, 625. 








Broncho-pulmonaire (Infection de l'appareil), 


rile du syst®me nerveux, 10 


Brown-Séquard (Syndrome de) avec dissociation 


syringomyélique, 645 


Bulbaire (Paralysie) asthénique avec autopsie, 249. 


— (Paralysie) d’Erb, avec autopsie, 236. 
— (Syndrome) d’Erb, 164. Voyez Erb. 
— (Paralysie pseudo-) dans l'enfance, 164. 









— (Sclérose latérale amyotrophique A début), 307, 


645. 
— (Syringomyélie a localisation), 168. 


Bulbe et moelle, maladies, 183. 


Cc 


Calleux (Corps), dégénération dans le cerveau, 5 

— physiologie, 381 

Calotte (Faisceau central de la), dégénération se 
condaire, 75. 

Canitie ginérale progressive, 138, 

— rapide, 121, 

— subite, 138. 

— unilatérale, 137. 

Cantharidienne (Pseudo-méningite), 27. 

Capsule interne, fines localisations, 192. 





Capsules surrénales, action de l’extrait sur la cir 


culation, 330, 
Carcinomatenux, alt¢rations de la moelle, 252 
Cardiaque (Arythmie), traitement, 339 


progressive (Sclérodermie en plaques 


Cécité corticale et psychique, 344. 
par contusion du nerf sus-orbitaire sang lésior 
ophtalmoscopique, 166 
— psuchique, apraxie sans aphaste, 441 
psuchique des choses, 361. 
— verbale corticale, avec agraphie et 
corticales, 410, 
Cellule nervease, I¢sions produites par les tox 
nes du bacillus botulinus, 613 


aphas e sous 


— dans quelques maladies mentales, 358. 
— structure et lésions produites par les intoxica 





tions. 358. 
des ganglions spinaux de homme, 403, 
— des gz lions vertébraux iltérations A la suite 
( excitation des nerfs périphériques, 209, 
ata alt x ns dans t tetan 8s, $57. 





esions dans l'intoxicat addisonnienne exp< 
mjuces par la toxine tet qu 611 
phénombnes de réparation, 612 
Voyez Nerveuse (Cellule) et Nerveuses (Cellules) 
Centres corticaux «i 
corticaux du langage, leur indépendance fo 
tionnelle, 605 


lés s prov 
“oule chez le chien, 45 


rorticaur du singe, 458. 
a d¢ a déglut } 48 





centres d’association de Flechsig,302 
fu de Flechsig, 691, 


(Chirurgie des), 3 








— nere , lésions produites par les toxines du ba 
cillus botulinus, 61 
ner (Phénoménes de réparation dans les) apres 
la section des nerfs périphériques, 612 

— ha s, 693. 


Cérébelleuse (Hérédo-ataxie), 35¢ 
Cérébelleuses (Tumeurs), 248 504 
Cérébelleux (Faisceau) descendant, 614 
(Glidme), 504, 
Cérébral (Abcts), 305. 
= (Abces) situé A la partie postérieure de la capsulk 
avec considérations sur la constitution du faisceau 
externe du pédoncule, 193, 


— (Glidme), 59. 60. 





— (Gliéme), ed®me de la papille. hémiplégie, auto- 

matisme ambulatoire, etc., 442. 

schémique, histogénese, 5 

— (Tubercule) volumineux, 270. 

Cérébrale (Altération des cordons postérieurs con- 
sécutive a une lésion) en foyer, 588. 
(Chirurgie), 582, 583, 584, 585. 

— (Chirurgie), application des rayons Rintgen, 584. 
Circulation) pendant les acces épileptiques', 62 

— (Ecorce), altérations des ments de I'écorce, 384 
I 
¢ 


(Ramollissement 


ree), altérations des éléments au voisinage 
l’anciens foyers hémorrhagiques, 384, 385. 
— (Ecorce), étude de ses lésions, 7 
— (Ecorce ), lésions produites par l’intox 
lique expérimentale, 157 
— (Eléments de l’écorce) dar 
(Excitabilité), influence de 
659 


ation alcoo- 


l'asphyxie lente. 504 
‘oxygene et des poisons, 











— (Gomme), 77 
(Infinence de l’écorce) et des gang! 
ticaux sur la respiration, 657. 
— (Influence de la vibration sur l'excitabilité de I’ 
corce et sur la circulation), 680. 
(L’état des fins capillaires de I’écorce) dans l’ar- 
tériosclérose des gros troncs, 643 
— (Paralysie) infantile, 212. 
(Sclérose) hémisph¢rique; idiotie, hémiplégie droit 
et épilepsie, 356 
— (Syphilis), 5. 
— (Tumeur), 193, 290, 442. 
— (Tumeur) avec accts épileptiques et troubles audi- 
tifs, 578. 
— (Tumeur de |’épiphyse). Diabdte 
lysie de l'oculo-moteur, 28@, 
Tumeur) sans localisation possible, 441. 
— (Tumeur), trépanation, 425. 
Cérébrales (Circonvolutions) des délinquants, | 
Fonctions) et nutrition, rapports, 104 


- (Lésions circonscrites), 486, 


ns sous-cor 





nsipide. Para- 


(Lésions) précoces et épilepsie, 212. 


— (Tumeurs) 6, 59, 60, 196, 248, 279,582 & 586, 607. 
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Cérébrales (Tumeurs), explication des l¢sions in 


tra-oculaires, 64 
Cérébraux (Hémisphires), 


ro 
d'association, 605 


fibres de projection ¢ 


— (Lipomes), 105. 
Cérébro-médullaire (Sclérose) 


litique, 356, 


dissemince syphi 

Cerébro-médullaires Maladie familiale 4 sym, 
times), 44 

no ne + Sel 





— (Syphilose), ictus apoplectiques, méningo-myelit« 
cervicale supérieure, 28 

Cerveau, abc?s, latence des symptimes, 59. 

— anévrysme des artéres de la base, 346. 

-- arrét de développement, idiotie, 60 


— centres de projection et d’association, 302. 


érose) disséminée syphilitique, 


— d'une malade atteinte de névrite des nerfscriniens, 


tumeur de la protubérance, 485. 
dégénération du corps calleux, 5 
— (Dégénérescence fibreuse des capillaires), 466 
lie d°un amputé, 531 
le, lésions dans un cas de demence 95 
voles conductrices, 349, 
wce des troubles du réfiexe pharyngeé et de 
le dans les lésions de I"hémisphére droit 





— (Les causes prédisposantes aux localisations bact 
nemae dene ta, 9. 
(Ma es du), traitement opératoire, 582, 583, 584 


périarterite et endartcrite, 46€ 
— zone excitable, relations avec le 
Cervelet, « l 
giiques 03. 
— glidme volumineux, 407 
— (Histe de I'écorce du), 191. 
(Le 
Chloro dyepepaie, avec neurasthénie, 89 
Chlorose avec goitre fruste et hystérie, 582 
— pay retinite 580 
Cholérique (Hémiplegie) polynévritique, 529 
Chorée nune, étiologie, maladies du coeur, 261. 
— de Huntington, 476 
— de Sydenham, symptOmes psychiques, J45 


labyrinthe, 40 
es particulicres, nerveuses ¢ 











— et troubles mentaux, 145 

~ étude clinique du coeur, 476. 

— ét wie, 176 

— participation des 8 corps opto-striés aux troubles du 





Choréiques (Localisation des mouvements), 18. 
Ciliaire (Corps), distribution des fibres nerveuses 


199 

Circonvolutions (Gentse des), 380. 

— role physiologique, 595 

Circulation normal: 
teme nerveux central, 683 

Classification décimale, 627. 

Clinique médicale de Saint-Floi de Montpellier 
a6 

Celiague (Plexus), fonctions, 502. 

q@ur (Action du chloroforme sur les ganglions ner- 

veux du), 459. 

— dans les névroses, 476 ; dans la chorée, 476 

= rythine et bradycardie chez les mélanco 


et pathologique dans le 8) 








liques . 
Coloration du systtme nerveux (Nouvelle m 
thode de), 602. 
(Form méthyléne), 601. 
Commissure grise de la moelle (De l’existence de 


prolongements cylindraxiles, et pr 


l toplasmigq ues 


dans la), 626 
Confusion 
mentale aigué & Vépoque de la ménopause, 143. 
—" ad ; 
Congénitale Absence) des pectoraux, 140 
Consanguins (I: fluence des mariages) sur la dege- 
nérescence, 649. 


Contraction muscula 
612 





¢, influence des toxines, 


i nevro- 
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Contracture /y traumatique des mass¢ters, 


624 
Convulsions (Altérations du sang pendant les), 


508 
Convulsives (Pathologie de certaines attaques 
Cordons /« faisceau spécial interne, 6(4 
post vrs (affections des), amyotrophies, 702. 
— postérieurs, alteration consecutive a une 8 
cérébrale en foyer, 588, 


postéricurs de la moelle, dégénération descendante 


ns la reg l bo-sacrée, 9. 
Corps calleux. anaton 498, 5 
phys gie, 381 
Corps distribution des fibres nerveuses, 199 
— Cécité) et psychique, 344 
Sant alexie sous 13 
Corticales Lésions) chez des chiens, leurs symp- 
( Lésion eieaBetiaten dean tue tenn, 005 
Corticaux Centres) du chien, 457 
du singe, 455 
Corticaux (Du langage), leur indépendance for 
tionnelle. 608 
Couche e gauche, sarcome, ¢ 


Coupes en serie, préservation, 39 
Courants de haute fréquence, effets therapeutiques, 


frequent 


valeur thcerapeutique, 590. 





racture avec grand fracas, lesion du triju- 
lans Thy lrocéphalie et le racl 9 
trépanati ( 
Craniectomie ) temporaire, 147 
méningite nkystée hémorrhagique, 455. 
Cranien Mono} Légie consécutive & un trauma 
tisme 112. 
Craniennes (Variations des empreintes intra-) 


Craquements p<ri~ ulaires, 24 

Coane niantilisme, myxed?me, rapports 

Criminalite et alcoolisme, 55. 

— et litigiosité, 146 

Criminel (Du), 92. 

— née, Lat 

Criminels (Sensibilité générale des) et des prosti 
tucées, 676 


Débilité mentale et tremblement, 267 

Décubitus acufus, complication possible de Vhyst 
rectomie vaginale, 672 

Dégénération crcbrale infantile avec altérations 
symétriques de la macula, 696, 

Dégénérations mdullaires précoces consécutives 


1 section du pédoncule rébelleux poste 
la sde la moelle consécutives aux lésions 
transverses 60 


Dégenéré (Glandes scbacces préauriculaires chez 


Myoclonie fibrillaire et respiration myoclonique 





(Un trouble i le l'attent chez un), 178 
megtntate < herée des), 229 


— ntaux (La mesure des temps de réaction chez 





les), 674 
Dégénérescence Jante dans le faisceau pyra 
midal dans un cas de syringomyélie, 158. 
— et hystérie, 389. 
et responsabilité penale, 56, 
— (Intempérance, mariages consanguins et surme 





nagt tellectuel consid¢érés com me facteurs de la 
production des maladies nerveuses et de la), 649 
— (Marche de la) des voies pyramidales, 645. 
et neurasthenie, 421 
psychoses et neurasthcénie, relat a, 562. 
ps héréditaire, 179 
‘id 5&R 


— rétrograde des neris périphériques, 671 
— secondai dans la moelile, 658 
— stigmates fonctionnels, 25 











Dégénérescences propayérs, 588. 

s consécutives aux lesions de lhippo- 
campe, de la corne d’Ammon, 655 

Déglutition (Centres de la), 348, 

Délinquant (L’homme), 215 

Délinquants adroi/s et heureux 


— circonvolutions cérébrales, 192. 


— secondai 





— leurs familles 


— leurs songes, 








Délirants dans les hopitaux, moyens de contention, 
204 
Délire da es affections 8, 673. 
de la jalous ) 


— de persécution, \ 


rictes cliniques, 151. 
les persccutés persccuteurs, 703 


des négations, 265, 


— de revendicatio 











_ 7 615 
i } «Ve 
nant de ssession, 124. 
en Breta l. 
a de négat 09. 
‘ f es persccutés persécuteurs, 705. 
Délires rt 
Delirium iminurie, albumogurie, 14¢ 
Déemence ir intoxication par le gaz pauvre 
les sd ‘ et du cerveau 5 
cs 8 «lk ree, 62. 
prea 6419 
t ut tr’panation, 42 
Démences é rapport avec les psychop 
thies primitives, 144. 
Dendrocéles, sy-ttme nerveux, 570 
Dermatomyosite , vitive, 161. 
Dermo-fibromatose pigmenta ou neurofibro- 
matose gence! sce, 22. 56. 
Déviation a téte et des yeux, 578 
des doigts en coup de vent et insuffisance cong 
nitale de l’aponévrose palmaire, 447. 
Diabéte, atrophie du nerf optique, 48 
br é, 181, 
— lésions de 
— scicrose de vrite, 646 
troubles met 264 
Diabétique 
( Paralysic d'origine), 264. 
Diabétiques /¢rulosuriques, syndrome avec mélan 
colie, insomnie et ir ce, 529. 
Diathése arthritique, 2 
Diphtérie, sclcr sséminée de la moelle et s 
rose conséeutive, 19% 
Diplégie facial, 81 
spa i Ave mouvaiments athétoides, cho 
reiques itaxig x < tre € ts tention- 
nels, 43 
Diplégies « i 471 
Doigts en baguette de tambour. 485 
Dothiénentérique (Paralysie laryng 36 
Dysenterie ( Polynévrite dans la), 64 


Dysgraphie « nnelle, 612 


Echolalie et phrénolepsie, 12 
Eclampsie, alt¢rations de la rétine, 69¢ 
Eclamptiques (Accs) infantiles arrétés par la 








compression de la zone hystéroclasique cardia- 
que 17. 

Ecorce, altérations des éléments dans phyxi 
lente, 504 

— (Excision d'une portion de dans l'épilepsie, 195 


(Influence de la vibration sur l'excitabilité de I’) 
et sur la circulation cérébrale, 680, 
lésions dans la démence sénile, 62. 
Ecriture en miroir, 80 
(Instrument enregistreur de I’), 604. 
Ejaculation, ¢tude expérimentale, 571. 
Electricité satique, traitement du psoriasis, 709. 
Electrique (Excitation) de la premiere racine dor- 
sale, 40, 
— résistance dans l’hémiplégie infantile, 701. 
— (Sensibilité) de la peau, 6 
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Electriques (Valeur des réactions) anormales deg 
muscles et des nerfs, 591 
Embolies aseptijues, lésions des faisce 
laires consécutives, 614. 
Empoisonnement par I'arsenic et le plomb, alt 
ration des éléments nerveux, 250 
Empoisonnements, Iésions des cellules motri: 


1uxX médu]- 





ts 
de ia moelle, 667 
Encéphaliques (Abcbs sccutifs aux suppura 
Encéphalite a de la protubéra 
J l iorrhagique primitive, 57 
2 vifive & forme hén rhagique, ¢ 
") 108 
Encéphalites (Les), 503. 
Encéphalopathie s« ve, ponction lombaire, 367 
Ependyme, granulations, 103 
Epicondylalgie, 418, 149 
Epilepsie. amncsie rétrograde, 144 
- anatomie pathologique 
hvs rie « ig st 198 
£ rebrale, 48¢€ 
‘ ses spasmodiques, 214, 
s d’u port le corce, 19 
‘ ésions, 614 
— i e, sclerose cérébra hemipleg 6 
nfl e des variat 8 méteor giques s 8 
uceds, 207 
15 
type facial, 60 
r rie par | " 1 in sa 
Al. 29 
t ana 584, 58 
tr anatic r lives, 148 
I 2 
I s brales pr es), 212 
ine auto-toxique, 544, 
- I Say A grossesse, 230 
ive, 88 


traitement, 252. 
traitement chirurgical, 556. 
traitement par l’adonis vernalis, 658. 





— traitement mixte par l'‘opium et le brome, 232 
- tra utique, 227 

un stigmate permanent, 150, 196 
Epilepsies ; tiell traitement chirurgica 12 





Epileptiformes (Ac per 1x, 
Epileptique ‘Aura A forme particulidre 89 





unite d'une opération, 206, 
Epileptiques, circulation cérébrale pendant les 


Equivalents mus ux des attaques 12 

tox ted is ir j 
Epuisement 7 177 
Equivalents r des attaques ¢pileptiques, 
Erb (Maladie de) 45, 46, 166, 282. 

ive Lutopsie, 249 

(Syndrome d’), 164, 487 

avec autopsie, 23¢ 


Paralysie spinale syphilitique d’), 671 
Erection et ¢jaculation, 571. 
Ereuthophobie, *12, 479 
Ergotisme (L’), 21 
— et asphyxie locale, 417 
Erythromélalgie, 618 

et locale chez un méme sujet, 54 
Erythrophobie, 312, 479 
Esthésiométre (Un nouvel), 
Excitabilité e¢rebra 


sons, 652. 


isphyxic 





influence de l’oxygene et des 


F 


Facial (Nerf), branches extra-pétreuses terminales, 
102 

Nerf), paralysie congénitale, 485 

Suz , 8& participat 
cale, 114 

Faciale (Diplégie), 81. 

— (Paralysie) datant de la premitre enfance, 83. 


on dans l’hémiplégie corti 
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Faciale (Paralysie) et pouls lent permanent, 20 
ralysie), symptomatologie, 607 
Zoster cervical com jué de paralys 7 
Faim (Etude physio-psy logique), 573 
Faisceau ce ¢ ur d id 
sans ier lement la moelle, 63 
8 Cor s latcraux, 604 
’ — s les) consecutives aux 
" es capillair ’ ues, 614 
Familial (Rachitisme) avec :raplégie progressive, 
Familiale (Maladie) & symptémes cérébro-médul- 
i res ; 
al — uladie) du cerveau et de la 
moell Liv 
Familiales (A ffections nerf optique, 473. 
Fébriles ‘1 a les affections). 673. 


Fétichisme ous 
Fibre eus etur r métl ne), 48 


Fibres d° tra-s c s les rat S pos 
‘ 1 t t 
Fiévre y ! W hysterie tox 


Folie, « sit ibita 


.1 
— hi I t gal, 204 

steric ) 

s - ex - 

jue, 209 

! : ts, 24. 
Fonctions du sys e nerveux 8 st ries 
Formaline (M et ‘ , s 

r § 8 s es durcies par 
Formol xs t rations, 571 
= It 188, 601 
5 is 

Friedreich (M lie de t tardif, 269 
Frontaux (1 eurs des s). 607 





Ganglion slisations. 619 
, ric t xe, 679 
Ganglions é structure des lu 
= D> ‘ 
‘ ad sur a es ra 57 
Gimnémique (A trait tdes hallucinations 
Glandes ’ préauriculaires chez un dégénéré 
674, 
Gliéme 504. 
plegie ga e automatisme ambu- 
atoire, et 442 
— ¥ 1 1x du cervelet, 407 
Glycosurie (A exie cérébrale et), 577 
cl les gre uilles, ) 
Godronnée (Li‘sions 1 circonvolut dégéne 
resce S$ a sires. 655 
Goitre fi t Base low, 91 
av hvystér 82, 
Goitre exop htalmique uccidents q peuvent 
con ntervention, 514, 
langer des rations, 594 
— et les tares nerveuses. 546 
ar al. 89 
= te . oe 9 
pa ta " 
— path 
— pathog section du sympathi- 
yu 
pathoge traiten t, 141 
— résect bilatérale sympatl r 69, 372, 
3 74 
™ section sympatl 5, 42% 
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Goitre _carphtintye, traitement chirurgical, 


par la thyroidectomie partielle, 91 


ment par la section du sympathique cervical, 


1 





sment par la résection totale et bilatérale du 
51 


s pathique cervical, 65 
traitements, 515 

Gomme cérébrale, 77. 

Gott (Traitement des hallucinationsdu) par l'ac 
giu que, 12 

Gowers (Dézénération secondaire du faisceau de) 


74 

Graphographe, i ument pour enregistrer les 
mouvements de l'écriture, 604 

Graves (Sur l'cedime dans la maladie a Un cas 





da es i1upieres, thyroidectomie, 17 
Hallucin: itions u gofit, traitement par 
8 r By s sourds-muets a'iénés, 12¢ 
s - tr s, 265 
= Se sal s, une forme rar 645, 
Hallucir. atoire (Psychose), pé lique, 124 
Héemarthrose 114, 
Hématome sous-dure-meér 59. 
Hématomyélie, 281. 
174 
rmations cavitaires, 549 
ralet v chez les enfants, 363 
Hémianopsie ntale inférieure d'origine trau- 
tique, 2 


Hémiatrophie e la lang 
Hémiathétose atypique, 443 
Hémi-craniectomie temporaire, 584, 585 
Hémimélie chez w s de syphilitique, 44 








Hémiplégie ave: gangrtn les extrémitcés para 
Hémiplégie é Polynévrite & forme hémi- 
i“ ov 
t ition du facial supérieur, 114 
reora es groupes muscuiaires para- 
Nu 
ea it per de s« aire de 1 Sy 
av. 
phtalmoplégie externe bilatérale, 47 
aphasie blennorrhagique, 5 
" e, 545 
res ctr 701 
Hemiplégies ules, troubles de la sensibilit 
nerait i sens iculaire, et | 
8 l étud les troubles de la sen 
& leg sens I sculaire et stcréognos- 
t 
Hémiplégi. wan L’exagé¢ration des réfiexes et la « 
tract ure ] 
— (J t s multiples chez un), 647 


Hemipléziques Atrophie musculaire et douleurs 
Hémispasme glosso-labié, formes frustes, 287. 
Hépatique (Insufficance et névrite périphérique), 
646. 
Hérédité (De l’'antagonisme entre I’) névropath 
t les lesions organiques du systeme nerveux 


Hérédo- ataxic | 

Hérédo-syphilis, tabes dans la jeunesse, 595. 
Hermaphroditisme psy hique ou épllepsie, 31 
Hétérotopie /i/ferale, 11 

Hippocampe (Lésions de la circonvolution de I’), 


dégenéresce es secondaires, 655 
Homme momie. Sclcrodermie gc¢néralisée congé- 
t ale i 
Hoquet (Une cause peu fréquente de), 198 
Hydrocéphalie et rachitis: pression du crane 
hérédita 394 
Hydromyélie, kdoublement de la moelle, panaris 
anaigesig 10, 


Hypoglosse Paralysie de 1’), 57 
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Hypnagogique (Sur la paramnésie), 675 

Hypnotique (Suggestion) et hystérie in 

Hypnotiques (observations personnelles de p! 
menes), 6418 

Hypnotisme ect suggestion en rapport avee lam 


decine légale et les maladies mentales, 553 





(Quest-ce que | 64s 

valeur therapeutiqu 4 
Hystérie chez les jeunes enfants, 142 

chez 1’ ant 





— chez une folle morale, 649 
(Ch se avee ge ust 2 
(¢ tribut t 8 re «le ), 705 
et degénérescen ) 
et grossesse, 24 

— et nevroses spas s, 214 
et reflexe pharynyg 228 
et reverie path giq 11 
infant 153 
infantile et sugg tiq ( 
parasuphilitigq 27 
rapports avec la grossesse, 230 
toxrique (Fievre typhoide), 332 
- troubles trophiques 8 ongles, 12 

Hystérique (Aphasic 17. 

— (Appendicite et perit sine 233, 234, 235, 310 
(Des échanges respiratoires di l'inanition), 613 
difficulté du diagnostic appendicite, 238 
(Etude du somm 118, 

— (Folie), rapport < gal, 204. 

— (Hémiplégie) a frigore, § 

— Jusqu’oll, dans l'état nerveux, peut aller Ja priv: 

tion des aliments, 61 

— (Main succulente dans l'hémiplégie), 529 

— (Mort par tétanisme 419 

— Paralysie chez leniant, 445 
(Péritonisme) et appendicite, 233, 235 10 
(Persistance de la visior oculaire dans un cas 
d’amblyupie monoculaire), 175 





Surdi-mutite), 546 
(Tremblement) chez une fillette, 454 
Hystériques (Contractures), 200 


— hémoptysies dans les traumatismes, 2¢ 





(Hoquet et éructations) datant de dix mois. Fara 
disation tetanisante prolongée. Guérison, 676 
— Phénomenes oculaires traités par la sug on 





(Spasmes) respiratoires, aboiement et hoquet, 419 
Hystéroclasique (Zone) cardiaque, 317 


Hystéro-traumatique (Contracture) des massé- 


ters, 627 
— (Contracture) des muscles du tronc, 450. 
Hystéro-traumatisme chez !'enfant, 673 
— hémiplégie droite avec atrophie rapide, 27 


I 


Idée fixe subconsciente, insomnie, 422. 
Idiotie due 4 un arrét ce développement du cerveau 
60 
— l'alcoolisme dans l'étiologie, 146. 
/ 269, 
muxadémateuse, traiteme thyroidien, 421. 
sclérose cérébrale, hémiplégie, épilepsie, 356. 
symplomatique datrophie cérébrale, pa hy ménin- 
Idiots (Aphasie chez lcs) et les imbéciles, 673 
gite, kyste de la dure-mére, 58. 
Imbécillité simulce, 207. 
Impulsions et obsessions, 477. 
Inanition hustérique (Des échanges respiratoires 


— méningo-encéphalitique, 133, 


dans |’), € 
Infantilisme et masculinisme, 203 

myxademe, cretinisme, rapports, 234. 
Iniectieuses (Maladies), états vésaniques consé- 

cutifs chez l'enfant, 90 
I nfection ‘ic l'appareil broncho pulmonaire, réle du 


systeme nerveux, 10 


prneumococcique, meningisme, 11% 
streptococcique des méninges au cours de l'érysi- 


pele du nouveau-né, 59. 
Infections, chromatolyse des cellules nerveuses, 


O47. 
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Innervation de la vessie, 458 








e la vessie (Du réle du gang » meésenteriqu 
nférieur dans I") et des uvements anat 
jues de cette derniére, £58, 
i I cter ini, 340, 
r intestin, 678 
} I aes mus¢ 8 anta stes ) 
Insompie par idée fixe subsconsciente, 4 
Intellectuel (Affaiblissement) 4 (age de pubert 
—a (Supériorité) « vropathie, rap- 
wrts, 93. 
Intellectuels (Centres) de Flechsig, ¢ 
ins ntoxication ir le sullure ar- 


Sntermédiaire les biologistes, 7 
Intestin 7 ction du sympathique, 614, 
Intoxication addisonnienne expérimenta sions 
des cellules nerveuses, 613 
par le suliure de carbone, troubles t t 8. 





ilfocarbonée, névrites, 141 
Intoxications ésions de la cellule nerveuse, 358 





s des celiules mo'rices de L moe 667 
Iodothyrine mposant essentiel ¢ thyroide, 


Irrésistibilité (Obsess ons), 478 
Ischialgie, traitement par la flexion forcée du tr 


Jalousie (Délire de la 


Kubisagari, 309 
Kyste des meninges, 206 


hydat du cerveau, 58 


Labyrinthe, relations avec la zone excitable du cer 
vea 10 


Langage (Indépendance des centres corticaux du 





} g 15 
hol du), io 


\l 
Laryngée (Paralysi et ophtalmoplégie externe 
relevant d'une névrite périphérique dans 

tabes au début, 611. 
Lathyrisme en Abyssinie, 656. 
Lenticulaire (Ramollissement du segment inter: 
lu noyau) gauche, 279 
Lépre chez un Breton, 646. 
maladie de Morvan, syringomyélie, rapports, 334 
syringomyélie et maladie de Morvan, rapports, 


530 





— troubles sensitifs, 528. 
— troubles psychiques, 619. 
Leucémie, foyers de dégén¢érescence dans la subs- 
tance blanche de la moelle 437. 
Leucomyélite aigué et méningite tuberculeuse 
spinale, 194. 
Limans d’Odessa et limanothérapie, 291. 
Lipomatose symé¢trique chez un tabctique, 81 
apenas cérébraur, 105 
sy gues, névyromes plexiformes, 12 
Litigi Losité et criminalité, 146. 
Little (maladie de), 223, 622. 
autopsies, 678, 
— deux cas avec autopsi 
traitement chirurgical 
— (Syndrome de), 470, 4 
Lobes /rontaur (tumeurs des), 607. 
Localisation des facultés psychiques et des im- 








653. 















pressions sensorielles, 292. 
des mouvements choréiques, 18. 
Localisations dans le ganglion géniculé externe, 
619 
trices dans la moelle lombo-sacrée, 603 
Lombaire (pon¢tion), dans l’encéphalopathie satur- 
nine, 367. 
































TABLE ALPHABETIQUE 


Lombaire ‘ponction), sa valeur diagnostique et 
thérapeutique, 22 
Lombroso (Un precurseur de), 20: 


Lymphadénome des méninges rachidiennes, 90 





Maccus, polichinelle et l'acromégalic 


119 
Main succulente dans I’hémiplégie, 655 


- dans l’hémiplégie hystérique, 529. 
— dans la poliomyélite, 655 
dans la syringomyélie, 622, 678 


-et atrophie musculaire dans la syringomyélie, 257 
Mal perforant, cure radical« 


lantaires, 318. 


par elongat n des 


nerfs 
Maladie nilia & symptémes cérébro-médul- 
laires, 444 


Malformations et prédisposition morbide, 13. 


Manie erranfe, dcdoublement de la « 


l’ori- 


gine alcoolique, 510. 
Marche ” ale et pathologique, 614 
— gon influence sur les processus psychiques 47 


Marchi (Contribution A la méthode), ¢ 
Médullaire (Syphilis), 28. 
Médullaires (Dégénérations) « 


} 


msecutives 1 


section du pédoncuie cérébelleux postérieur, 359. 
— (Dégénérations) consccutives aux lésions trans- 
verses 360 
— (Lésions) dans le té al, 679 


tanos experiment 
pernicie , 437. 


nsécutives aux embolies 


dans l’anémiec 1S¢ 

— (Lésions) des faisceaux, « 
aseptiques, 614. 

ns) provoquées par la toxine t¢étanique 

troubles trophiques consécu 


611. 
= (Sectic des racines 
Mélalgie paresthési 
— pa tt 


4 eu t . 
Mélancolie et folie systématisée, rapports, 24 
— (La), 710 


yue de Bernhart-Roth, 417, 610. 


abes d 





sthés realis, 387 


— (Processus de gu 
Mélancolique (D¢lire) 
— (deme chez u 55 


rison), 2¢ 


es mains 





Mélancoliques (Kythme couplé du ceeur et brady 
cardie chez les) 625. 
— traitement par le repos au lit, 651 
Mémoire dans la folie du dout i 
Méniére (Vertige de) et son traitement, 650 
pneumococcique, 


Méningisme, dans _ ['infection 
113 


— et méningites, 163. 
Méningite « -spinale &pizootique, 7 
— enkystée hémorrhagique traitée par la craniectomie, 





. tiolowie, 704. 
cantharidienne), 27. 


, 113. 


— séreuse guérie par l’opération, 368. 
— spinale, 359. 
— tub wleuse, aphasie sans paralysie des membres, 





culeuse, coexistence de fitvre typhoide, 528 
tuberculeuse de Y'adulte. 13. 

tuberculeuse de Yenfant, troubles respiratoires et 
secrétoires, 541. 
tuberculeuse et 


adénopathie trach¢o-bronchique, 


erculeuse, la ponction lombaire, 514. 
culeuse spinale et leuc myélite aigué, 
Méningites et méningisme, 163 
Méningo-encéphalite chronique, 269. 
nique, idiotie, 133. 
Méningo-encéphalocéle de l’orbite avec occlu 
sion du sac distal, 575. 
Méningo-myélite, cervicale supérieure (syphilis 
cérébro-sp 
— et enc phall e syphilitique, 1 
Méningocéle (/’sewdo-) traumatique 
Menstruation et psychoses chroniques 
95 


— tul 194 


— chr, 


nale), 28 


rapports 


25. 

Mental (Etat) d’Hamlet; contribution au dia- 
gnostic des processus psychiques, 67¢ 

Mentale (Confusion), 201. 

— (Débilité) et tremblement, 267. 
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Mentales (Frontitres de la santé et des maladies), 















































99 
— (Maladies', état de la cellule nerveuse, 358 
— (Maladies), influence des somnambules sur leur 
développement, 26. 
— (Maladies), les auto-intoxicat § 
— (Maladies), traitement par Ih ttisme, 5 
554. 
(Maladies), traitement par le repos au lit, 62, 
339, 651. 656. 657 
Mentaux (Symptéimes) dans la chorée, 145 
Méricisme avec altérations du chimisme gastr jue, 
231 
Migraine ct psy 
— ophtalmique pe 
Migraineuse (P 
Mimiques + 
Moelle, abcds, 467. 
affections traumatiques suivies d°hématomyélic 
centrale et de formations cavitaires, 549, 
— allongement vrai par la flexion du tron pplica 
tion a l’ataxic 9, 368 
— altérations chez les carcinomateux, 2 
altérations dans l'anémie perniciense, 161 
— chez les chiens 4 qui on a enlevé les gia es 
parathyroldes, 109 
chez des chiens thvyroidectomisés, 109 
— compression, abolition des réfiexes, 412 
npression, ¢tat des réflexes, 74 
— (Contribution a l'étude des traumatismes de la), 
- dans la uladie de Paget, 653 
dans l'osteite déformar Paget, 506. 
(De l'existence prolongements protoplasmiques 
et cylin xiles qui s‘entrecroisent dans la com- 
missure de la), 626 
— dégér t lescendante des cordons postérieurs 
ymbo-sacrée, 251 
_ 8 ndaire es cordons postérieurs 
n lombo-sacrée, 9 
— dégénérat sconsécutives aux lésions de la queue 
de cheval, 77 
dégénéra s cons¢cutives aux lesions tranverses 
60 
dégénérations secondaires, 74, 75. 
— dégénérations systématiques primaire et secon- 
daire, 106 
— dégénéreacence apres la section des racines ant 
rieures et postérieures, 658. 
— dégénérescences secondaires, 506. 
— développement de la névroglie, 457. 
— du faisceau ovale dans le renfiement lombaire, 63. 
— élongation vraie appliquée au traitement de 
taxic 319. 368 
— et bulbe, maladies, 183. 
— et cerveau d'un amputé, 531. 
— et cerveau, lésions dans un cas de démence, 395. 
et cerveau, voies conductrices, ¢ 
— fibres d'origine intra-spinale dans les racines poste 
rieures, 500. 
— foyers de dégénérescence dans la leucémie, 161, 437 
— les cellules motrices dans les empoisonnements, 
667. 
— lésions dans uncas d'amputation congénitale des 
doigts, 654 
— lésions dans un cas de diabéte, 654. 
lésions transverses, état des réfiexes, 115 
- lésions, troubles de la sensibilite douloureuse et 
thermique, 139. 
lombo-sacrée, localisations motrices, 603. 
panaris analgésiques, hydromyélie, dédoublement 
de la moelle, 10. 
— particularités des cellules nerveuses, 499 
— (sclérose de la) et polynévrite dans le diabite, 646 
— rose disséminée, et névrite consécutive a la 
diphtérie, 195 
— tubercule solitaire, 205. 


Monoplégie cons 


Morales (Des défectuosités), 


n lombaire supérieure, 506 
clinique et anatomie patho- 


tuberculose de la régi 

(Tumeurs), chirurgie 
logique, 8. 

five & un traumatisme crinien, 

112. 

316 
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Morphinomanie, 


Motrices (Troubles des fonctions) conséet 


Mouvement (Troubles du), participation des corps 


Moscle grand dentel J 
Mutisme chez Venfant qui ent 
Myasthénie et poliencéphal 

— éline, développements dé uns les nerfs ¢ 





Myopathie primitive pri 
Myopathique (Pied bot acquis 


— guéri par la thyroidine, § 

















actions ¢ le ctriques anor- 


— leur prétendue influence trophique, 2 
ues, d¢générescence rétrograde, 
altérations consécu- 








action sur la respiration, 


— (Cellule), anatomic 





— (Cellule), histo-pathologie, 
— (Cellule), lésions expérime ntale a, 6 
— (Cellule), lésions secondaires et primitives, 132 
(Celule),morphologie des parties co 
_ (Cellule), — 5 





— (Cellule), réseau du protopls 





Nerveuse (Excitabilité) dans l'urémie, 61. 
— (Structure de la fibre), formol-méthyléne, 488, 
Nerveuses (Affections) Aéréditaires, 253. 
Affections), lecons de clinique, 350. 
— (Cellules), absence de lésions dans un cas de para- 
lysie alcoolique, 654. 
(Cellules), altérations dans la rage, 435 
— (Cellules), altérations dans la névrite périphérique 
469 
— (Cellules), altérations dans le tétanos, 357. 
— (Cellules), chromatolyse dans les infections, 679, 
(Cellules) dans l’asphyxie lente, 504, 
(Cellules) dans la peste, 468 
les) dans le tétanos expérimental, 679. 
28) dans les empoisonnements, 667. 
8) d'une forme particulitre dans le cerve- 












les) de la moelle, particularités, 499, 
— (Cellules) des olives inférieures, 570. 


Cellules), influence de légénération ascendante, 


la 





(Fibres), distribution dans le corps ciliaire, 499, 
— (Influence des lésions) sur le développement des 
os, 655. 
— (Maladies) en Abyssinie, 456. 
— (Maladies), influence des somnambules sur leur 
développement, 26. 
(Terminaisons) dans les glandes salivaires et dans 
la joue, 680. 
— (Terminaisons) périphériques, étranglement pré- 
terminal, 39, 381. 
Nerveux (Accidents) précoces dans le mal de Pott, 
182. 
— (Action duchloroforme sur les ganglions) du ceeur, 
459, 
central (Maladies du systtme), nouvelles méthodes 
de traitement, 617. 
— (Chirurgie des centres), 352 
Compression des cordons) par du tissu fibreux, 85. 
— (Eléments), alteration dans l'emp« nnement par 
l'arsenic et le plomb, 250. 





(Eléments), anatomie pathologique dans l'urémie 
experimen , 105. 
— (Le sitcle) A la lumitre de la critique, 238 
~— (Maladies du syst?me), les troubles de la mens 
truation, 545 
— (Organes) terminaux dans le connectif sous-cutane, 
247. 
— (Pathogénie de l'¢puisement), 177. 
— (Phénomines vasculaires d’ordre), 528 
— (Protoplasme), structure, 190, 690. 
(Systéme), action des toxines diphtéritiques, 
— (Syst?me), alterations au cours des infections, 679. 








486. 


— (Systeme), anatomie, 93. 
(Sysitme), applications de la radiographie, 231 
ne) central, histoire de hystologie, 245. 
(Syst®me), circulation normale et pathologique, 
685. 
— (Syst?me) des dendroc?éles, 570. 
— (Syst?me), déterminations du paladisme, 162. 
— (Systeme), influence du tabac sur ses maladies, 117. 
— (Syst?me),lecons sur les maladies, 490, 
— (Syst?me), iésions dans l'urémie, 654 
(Syst?me), lésions, état des muscles striés, 134. 
— (Syst®me), lymphatiques, 103 
— (Syst®me). Rigidité et contracture dans les affec- 
tions organiques, 558. 
— (Syst®me), son influence sur les effets de l’injection 
de sérum, 149. - 
(Syst®me), son réle dans l’infection de l'apparel 
broncho-pulmonaire, 10. 
Systeme), ses fonctions, 380. 
— (Traumatisme), anatomie pathologique, 
Neurasthénie et chloro-dyspepsie, 89. 
— et paralysie générale, 263. 
— et paresse, 91. 
—- psychoses et dégénérescence, relations, ¢ 
— réflexe crémastérien, 612. 
Neurasthénique (Hygitne du), 627 
Neurofibromatose avec lésions intestin ales, 
— centrale, 456. 
— généralisée, 22, 56, 682. 
— généralisée, quatre cas, 135. 
Neurologie chirurgicale (Travaux de), 351. 


Syst 











ara- 





des 








Neuro-musculaire (Fuseau), pathologie, 507. 

Neurones, doctrines contemporaines, 405 

— (Théorie des), 245. 

— (Théorie des) en rapport avec 1 
psychiques, 405. 

Neuropathologiques (études), 49 

Névralgie /acialr, traitement chirurgical, 338 


férieure, 580. 


xplication des faits 


— méfata le ne an 

Névralgies des os ct ostcites névraigiques, 365. 

— périphériques, un nouveau traitement 617 

Névralgiques (Cataphortse au chlorure de z'n¢ 
dans les affections), 677 

Névraxe, traité des connexions intimes, 349 

Névrite ascendante, 409 

— du plexus brachial, 341. 

— des nerfs criniens, hémiatrophie de la langue, 


stitielle hypertrophique progressive « len- 

fance, 543. 

— mercurielle consécutive au traitement héroique 
d'une syphilis cérébrale, 281. 

— périphérique 4 marche rapide dans un tabes au 
début (Ophtalmoplégie et paralysie laryngeée re 
levant d’une).611. 





ique ns des cellules nerveuses, 
dans V'insuffisance hépatique, 646. 
t lés s vast aires, 342 





disséminée de la moelle et), consécutive 


— sustématisée mot avec anasarque, 447 

Névrites dans l’intoxication sulfocarbonée, 140 

Névroglie, son développement dans la moelle, 
457. 

Névromatose ¢néralisce, 

Névromes (nd ralisés lyorchidie, 150 

— pleriformes du cuir chevelu, lipomes symetri- 





Névropathie et supériorit« ntellectuelle, rap- 
ports, 9 

Névropathique (De l'autagonisme entre | hérédite 
et les l¢sions organiques du systime nerveux 


— (EHdeme) léphantiasique, 174. 
1 sympathique, 174 
9 






mmatique (Tseudo-) au point de vue médico 
lézal, 54 

Névroses consécutives & un cyclone, 288. 
variations de forme du ceeur, 476. 





Nouveauené, psychologic, 104. 
Noyau lenficulaire (Ramollissement du segment 


nterne du) 





Noyaux gris de 'hémisphire, tubercale volumi- 
neux, 279. 


Obsession, 427 


(Etats psychiques da’), 15 


— phrénolepsie, snankasme, 127. 


Obsessions , hides, 266, 


— semciologie, 477, 478 
phénomenes psychiques avec irrésistibilité, 478 
formes particuli#res, 478, 479 

Oculaire (Paralys'e nuciéaire chronique), 8 


Oculaires (Explication des lésions intra-) dans les 
tumeurs cérébrales, 659. 
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ERRATA POUR L’ANNEE 1897 


2¢ ligne), axl le: HOEK, lire : HCl. 
221 ]rTe ligne ) dem. 
239 (46° ligne), au lieu de : vie sensitive, lire : voie sensitive. 
re 298 (23° ligne), au lieu de : GARROT, lire: PARROT. 
294 (31° et 82° lignes), 7isez: de sorte qu'il n’y aurait pas de paralléle entre l'onto- 
e l'homme et la phylogénie, puisque, d’aprés Edinger, c’est la sphére olfactive qui 
t, ete. 
ge 294 28° ligne). au licu de : effectifs, lire : affectifs. 
» 294 (46° ligne), au liew de: dans, lire: done, 
ve 295 (18° ligne), au lieu de : en dessous, lire :-au-dessous. 
» 295 (2l* ligne), au lieu de: n’acceptent, lire : n’occupent. 
295 (6° ligne), au lieu de jui provoquent, Zire ; que provoquent. 
» 295(dern.ligne), au 1 de: funiculus, lire : fornicatus. 
» 296 ligne), 7 Vieq d’Azyr. 

Page: n° 545). Sur quelques localisations de la morphine dans Vorganisme, Oe 
mémoire, présenté 4 l’Académie des Sciences par M. GAUTHIER, a pour auteurs MM. AN- 
THEAUME et MOUSSEYRAT. 

Page 483 (n° 682), aw lieu de : MOURATOF®, lisez : MOURAWIEFF. 

Page 668 (i7¢ ligne), aw lieu de : désagrégation, lire : de l’agrégation. 


Page 6683 (36° ligne), ne pas tenircompte des mots écrits en italiques. 


Page 669 (le ligne), au liexw de : coutures, lire : contours. 

Page 669 (2 igne lieu d pycro, lir picro,. 

Page 669 (29° ligne), au liew de: progressif : lire régressif. 

Page 699 (avan rniére il 4 struction des corpuscules de Nissl y était 
plus nombreuse. 
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